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WOHER DIE © 
GUTEN GEFÜHLE 
KOMMEN 


Shoppen bis zum Abwinken, guter Sex, eine Eins 
in Mathe, ein Besuch im Spielkasino, eine rasante 
Skiabfahrt, Meditation, Tanzen bis zum Umfallen — 
alle diese Erfahrungen haben nicht nur gemein- 
sam, dass sie uns als transzendent, als über das 
Gewöhnliche hinausgehend erscheinen. Sie lösen 
auch neurale Signale aus, die im sogenannten 
Belohnungszentrum zusammenlaufen. Über diese 
winzigen Neuronenansammlungen empfindet 

der Mensch Glücks- und Hochgefühle. So weit 
die gute Nachricht. Die schlechte lautet: Der 
eingebaute Wohlfühlschaltkreis kann auch von 
künstlichen Stimulantia wie Nikotin, Alkohol 


oder Drogen genutzt werden. Die dunkle Seite 


der guten Gefühle ist die Sucht. 

In den letzten 50 Jahren sind diese Mechanismen 
in unserem Gehirn eingehend erforscht worden. 
Initialzundung war ein Experiment zweier Post- 
doktoranden, Peter Milner und James Olds, im 
Jahr 1953 mit dem Ergebnis, dass eine Stimula- 
tion des Belohnungs- bzw. Lustzentrums im Ge- 
hirn das Verlangen nach immer mehr Stimulation 
und fast immer eine pathologische Abhängigkeit 
davon hervorrief. Unheimlich an den Ergebnissen 
der neurowissenschaftlichen Forschung ist, 

dass Lernen und Sucht auf genau den gleichen 
hirnphysiologischen Mechanismen beruhen. 

Wen wundert es da noch, dass Mediziner davon 
ausgehen, dass über 90 Prozent der Menschen 
in irgendeiner Weise ein Suchtverhalten an den 
Tag legen, sei es nun stoffgebunden oder nicht- 
stofflicher Natur. Menschen können selbst nach 
abstrakten Ideen sūchtig sein. 

Wir mögen es bedauern, aber unser Gehirn 
scheint zwischen Tugend und Laster erst einmal 
keinen Unterschied zu machen. Die Lust ist 
unser Kompass, egal welchen Pfad wir wählen. 
Doch hat diese Erkenntnis auch einen positiven 
Aspekt — wenn sie uns hilft, Abhängigkeiten 
nicht nur besser zu verstehen, sondern sie auch 
wirksamer zu therapieren. 
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«Freuden werden dem Menschen nie ehrlich zuteil, sondern 
werden vom Himmel unter hohen Wucherzinsen verliehen.» 
John Dryden, Edippus 


«Phil lag vermutlich irgendwo völlig weggetreten herum und 
genoss das Erbe seines verstorbenen Vaters. Ich wünschte mir 
auf einmal, einen Angehörigen zu haben, der mir nach seinem 
Tod seine Barbiturate vermacht, aber mir fiel keiner ein, der 
mich jemals so sehr gemocht hätte. Mein Onkel hatte seinen 
Vorrat schon der Briefträgerin versprochen.» 

Donald Ray Pollock, «Bactine» aus Knockemstiff 


PROLOG 


Bangkok, 1989. Der nachmittägliche Regen hat aufgehört, für 
kurze Zeit ist die Abendluft frei von Smog, und der charakteris- 
tische Duft Thailands — Frangipani mit einem Hauch Abwasser — 
zieht durch die hell erleuchteten Straßen. Ich rufe ein Tuk-Tuk, 
ein dreirädriges Motorradtaxi, und springe auf. Mein junger 
Fahrer grinst unternehmungslustig, als er sich umdreht und 
das übliche Verhör männlicher Reisegäste beginnt: 

«Nun ... Sie wollen Mädchen?» 

«Nein.» 

«Aha.» Lange Pause, die Augenbrauen leicht hochgezogen: 
«Sie wollen Junge!» 

«Äh, nein.» 

Noch längere Pause. Der Motor tuckert im Leerlauf. «Sie 
wollen ladyboy?» 

«Nein», erwidere ich mit etwas mehr Nachdruck, weil es 
mir überhaupt nicht behagt, den Eindruck zu erwecken, auf 
diese bestimmte Ware scharf zu sein. 

«Ich habe billige Zigaretten ... Johnnie Walker ...» 

«Nein danke.» 

Unermüdlich geht er zur nächsten Kategorie seines Ange- 
bots über, allerdings mit gesenkter Stimme. 


«Sie wollen Hasch?» 

«Nein.» 

«Kokain?» 

«Nein.» 

«Ya baa?» Damit waren Methamphetamintabletten gemeint. 

«Nein.» 

Und im Flüsterton: «Heroin?» 

«Nein.» 

Er hebt die Stimme wieder an. «Ich kann auch zu Hahnen- 
kampf bringen. Sie können wetten!» 

«Ich passe.» 

Eine ganz leichte Verärgerung schwingt inzwischen mit. 
«Also, farang, was wollen Sie?» 

«Prik keenoo», erwidere ich, «diese winzigen Pfefferschoten. 
Ich möchte ein gutes, pikantes Essen.» Mein Fahrer ist, ver- 
ständlicherweise, enttäuscht. Während wir durch die Straßen 
zu einem Restaurant jagen, dass das Wasser in den Pfützen 
nur so spritzt, frage ich mich die ganze Zeit: Einmal abgesehen 
von den unterschiedlichen Graden der Illegalität, was haben seine 
angebotenen Waren alle gemeinsam? Was genau macht den Reiz eines 
Lasters aus? 
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Wir Menschen haben eine komplizierte und ambivalente Bezie- 
hung zu unseren guten Gefühlen, zu deren Erreichung wir 
enorm viel Zeit und Ressourcen aufwenden, Als eine Hauptan- 
triebskraft unseres Lebens ist das Wohlgefühl ein zentraler Be- 
standteil des Lernprozesses, denn wir müssen Dinge wie Nah- 
rung, Wasser und Geschlechtsverkehr als lohnend empfinden, 
um zu überleben und unser genetisches Material an die nächste 
Generation weiterzugeben. Bestimmten Formen des Vergnü- 
gens wird ein Sonderstatus zugeschrieben. Ein großer Teil der 
wichtigsten Rituale wie Gebet, Musik, Tanz und Meditation ruft 


eine Art transzendentes Wohlgefühl hervor, das in der mensch- 
lichen Kultur tief verwurzelt ist. 

Genau wie bei sehr starken Kräften trachten wir jedoch 
gleichzeitig danach, die Hochgefühle zu regulieren. In Zivilisa- 
tionen auf der ganzen Welt entdecken wir genau definierte Vor- 
stellungen und Regeln zu den Freuden des Lebens, die im Laufe 
der Geschichte in unzähligen Formen und Variationen Bestand 
hatten: 


Freuden darf man nur in Maßen genießen. 
Freuden muss man sich verdienen. 

Freuden muss man auf natürlichem Weg erlangen. 
Freuden sind vergänglich. 

Der Verzicht auf Freuden stärkt den Geist. 


Unsere Rechtssysteme, Religionen und Bildungssysteme legen 
allesamt großen Wert darauf, jede Form des Vergnügens zu 
kontrollieren. Wir haben detaillierte Regeln und Bräuche im 
Zusammenhang mit Sex, Drogen, Essen, Alkohol und sogar 
Spielen entwickelt. In den Gefängnissen wimmelt es nur so von 
Menschen, die gegen gesetzliche Verbote bestimmter Formen 
des Vergnügens verstoßen oder davon profitiert haben, andere 
dazu zu ermuntern. 

Anhand der Methoden der Kultur- oder Sozialgeschichte las- 
sen sich ohne weiteres vernünftige Theorien zum menschlichen 
Vergnügen und zu seiner Regulierung aufstellen. Diese Be- 
mühungen haben durchaus ihre Berechtigung und ihren Nut- 
zen, denn Ideen und Praktiken im Zusammenhang mit den 
menschlichen Vergnügen sind mit Sicherheit stark von der Kul- 
tur beeinflusst. Mir geht es in High jedoch um eine andere Er- 
kenntnis — eine vielleicht nicht ganz so facettenreiche, dafür 
aber weit grundlegendere: eine kulturübergreifende biologi- 
sche Erklärung. In diesem Buch stelle ich die These auf, dass die 
meisten Erfahrungen in unserem Leben, die uns irgendwie 
transzendent erscheinen — seien es mit Verboten belegte Laster 
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oder gesellschaftlich sanktionierte Rituale und Tätigkeiten wie 
Sport, Meditation oder sogar Spenden für einen guten Zweck —, 
einen anatomisch und biochemisch definierten Wohlfühl- 
schaltkreis im Gehirn aktivieren. Einkaufen, ein Orgasmus, ein 
Lernerfolg, Kalorienbomben, Wettspiele, Beten, Tanzen bis zum 
Umfällen und Spiele im Internet — sie alle lösen neurale Signale 
aus, die in einer kleinen Gruppe miteinander verknüpfter Hirn- 
regionen zusammenlaufen, im sogenannten Belohnungszent- 
rum des medialen Vorderhirns. Über diese winzigen Neuronen- 
ansammlungen empfindet der Mensch ein Wohlgefühl. Dieser 
eingebaute Wohlfühlschaltkreis kann auch von künstlichen 
Stimulantia wie Kokain, Nikotin, Heroin oder Alkohol genutzt 
werden. Tatsächlich hat uns die Evolution gut dafür gerüstet, 
unserem Körper mit Hilfe einer breiten Palette von Erlebnissen, 
von Crack bis zu Cannabis, von Meditation bis zur Masturbation, 
von einem Glas Bordeaux bis zu einem saftigen Steak, einen 
herrlichen Genuss zu verschaffen. 

Die hier entfaltete Theorie der guten Gefühle verändert un- 
sere Auffassung von jenem Teil des menschlichen Körpers, der 
in allen Gesellschaften seit jeher am stärksten reguliert wird. 
Man könnte zwar meinen, dass die Genitalien oder der Stimm- 
apparat der anatomische Bereich ist, der am stärksten von 
Gesetzen, religiösen Geboten und gesellschaftlichen Sitten ein- 
geschränkt wird, aber in Wirklichkeit gilt dies für das Beloh- 
nungssystem des medialen Vorderhirns. Als Gemeinschaft und 
als Individuum sind wir ganz versessen darauf, uns ein Wohl- 
gefühl zu verschaffen und dieses gleichzeitig zu kontrollieren, 
und ebenjene Nervenzellen, tief in unserem Gehirn, sind die 
Arena dieses Kampfes. 

Diese Nervenzellen bergen noch ein weiteres Schlachtfeld 
in sich: Die dunkle Seite des Vergnügens ist natürlich die Sucht. 
Aus den neuesten Forschungsergebnissen wird deutlich, dass 
eine Abhängigkeit mit langfristigen Veränderungen in den 
elektrischen, morphologischen und biochemischen Funktionen 


der Neuronen und in den synaptischen Verbindungen im Beloh- 
nungssystem des medialen Vorderhirns verbunden ist. Vieles 
lässt darauf schließen, dass diese Veränderungen etlichen er- 
schreckenden Aspekten einer Sucht zugrunde liegen, etwa dem 
Toleranzlevel (der Notwendigkeit, die Dosis schrittweise zu er- 
höhen, um einen Rauschzustand zu erreichen), der Gier, den 
Entzugserscheinungen und dem Rückfall. Bemerkenswerter- 
derungen offenbar 
fast haargenau den Veränderungen im neuronalen Schaltkreis, 
die von Lernprozessen ausgelöst werden, also dazu dienen, Er- 





weise gleichen derartige dauerhafte Verä 





innerungen in anderen Hirnregionen abzuspeichern. In dieser 
Beziehung sind Gedächtnis, Wohlgefühl und Sucht eng mitein- 
ander verknüpft. 

Abhängigkeit ist jedoch nicht die einzige Kraft, die durch 
Lernprozesse bedingte Veränderungen im Belohnungssystem 
verursacht. Aus der Kombination von assoziativem Lernen und 
Genuss ist ein kognitives Wunder entstanden: Wir können von 
einem Wohlgefühl dazu motiviert werden, Ziele anzustreben, 
die völlig willkürlich sind — Ziele, die nicht unbedingt einen 
evolutionären Nutzen für unsere Spezies haben. Dazu zählt 
eine breite Palette an Vergnügungen, von Fernsehserien bis hin 
zum Curling. Bei uns Menschen (und vermutlich auch bei ande- 
ren Primaten und Walen) kann schon die reine Vorstellung den 
Wohlfühlschaltkreis aktivieren. Der uns eigene Eklektizismus 
im Umgang mit den guten Gefühlen dient dazu, das mensch- 
liche Dasein wunderbar reichhaltig und komplex zu gestalten. 
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Ich sage den Studenten im Labor gerne, dass wir mitten im gol- 
denen Zeitalter der Hirnforschung leben, also wäre es an der 
Zeit, allmählich zur Sache zu kommen. Das klingt wie ein billi- 
ger Motivationstrick, aber es stimmt. Das wachsende Verständ- 
"unktionsweise von Neuronen, gepaart mit hilfrei- 
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chen Technologien, die es uns ermöglichen, die Gehirntätigkeit 
mit einer noch nie da gewesenen Präzision zu messen und zu 
beeinflussen, hat uns auf der Ebene biologischer Prozesse neue 
und häufig der Intuition widersprechende Erkenntnisse über 
verhaltensbedingte und kognitive Phänomene verschafft. In 
keinem anderen Feld wird dies stärker deutlich als in der Neu- 
robiologie der guten Gefühle. Dazu ein Beispiel: Glauben Sie, 
wie die meisten, dass Drogenabhängige deshalb süchtig werden, 
weil sie sich durch ihren Rausch eine größere Belohnung als 
andere Menschen verschaffen? Die Biologie verneint dies: In 
Wirklichkeit sehnen sie sich zwar nach mehr, mögen die Droge 
aber weniger. 

Diese Ebene der Analyse ist keineswegs von rein akademi- 
schem Interesse. Erkenntnisse über die biologische Basis des 
Genusses veranlassen uns, die moralischen und juristischen 
Aspekte der Abhängigkeit von Drogen, Nahrung, Sex und 
Glücksspiel zu überdenken. Das gilt auch für jene Branchen, 
die diese Vergnügungen auf dem Markt manipulieren. Darü- 
ber hinaus ist eine Veränderung unserer Auffassung von so 
tugendhaften und gemeinnützigen Verhaltensweisen wie dem 
Teilen von Ressourcen, der Enthaltsamkeit und dem Streben 
nach Wissen vonnöten. Aus Hirnstudien mit Hilfe bildgeben- 
der Verfahren geht etwa hervor, dass das Spenden für einen 
guten Zweck, das Zahlen von Steuern oder auch das Erhalten 
von Informationen über künftige Ereignisse allesamt densel- 
ben neuronalen Schaltkreis aktivieren, auf den auch Heroin, 
ein Orgasmus oder fetthaltige Nahrung zugreifen. Womöglich 
bietet die Analyse der molekularen Basis dauerhafter Verände- 
rungen im Wohlfühlschaltkreis des Gehirns vielverspre- 
chende Aussichten für die Entwicklung von Therapien, die 
Menschen helfen, sich von jeder Form von Sucht, seien sie 
stoffgebunden oder nicht, zu lösen. 

Während meiner Tätigkeit als Postdoktorand am Roche In- 
stitute of Molecular Biology Anfang der 1990er Jahre hatte ich 


das Glück, mit Sid Udenfriend zusammenzuarbeiten, einem 
Pionier der biochemischen Hirnforschung und einem grund- 
anständigen, zutiefst humanen Menschen. Sids pädagogischer 
Lieblingssatz, den er in der Regel an der Bar von sich gab, lau- 
tete: «Es ist nie ein Fehler, etwas von Chemie zu verstehen.» 
Dem kann ich nur zustimmen. Es wäre durchaus möglich, ein 
Buch über das Belohnungssystem des Gehirns zu schreiben, in 
dem die Moleküle, ja selbst die grundlegende Anatomie mit 
keinem Wort erwähnt werden, aber für diese Form der Bevor- 
mundung müsste man einige der interessantesten und wich- 
tigsten Aspekte ausklammern. Deshalb erwartet Sie als Leser 
hier etwas anderes: Wenn Sie sich auf eine gemeinsame Reise 
einlassen und zusammen mit mir ein wenig daran arbeiten, 
einige Grundzüge der Neurowissenschaften zu erlernen, dann 
werde ich mich darum bemühen, Ihnen die zelluläre und mo- 
lekulare Basis der guten Gefühle, transzendenten Erlebnisse 
und der Sucht zu erklären. 
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1 AUF KNOPFDRUCK 
IM SIEBTEN HIMMEL 


Montreal, 1953. Zum Glück war Zielen nicht gerade die Stärke 
von Peter Milner und James Olds. Während ihrer Tätigkeit als 
Postdoktoranden an der McGill University unter der Leitung des 
renommierten Psychologen Donald Hebb führten Olds und Mil- 
ner Experimente durch, in deren Verlauf Elektroden tiefins Ge- 
hirn von Ratten eingepflanzt wurden. Bei der Implantation, die 
unter Vollnarkose der Tiere durchgeführt wurde, wurde ein 
Elektrodenpaar im Abstand von einem halben Millimeter in 
ihren Schädel eingeführt und fixiert. Nach einigen Tagen Er- 
holung von der Operation waren die Ratten wieder wohlauf. 
Lange biegsame Drähte wurden nun zwischen den Elektroden 
und einem elektrischen Stimulator befestigt, um die spezielle 
Hirnregion zu aktivieren, in der die Spitzen der Elektroden 
lagen. 

An einem Herbsttag testeten Olds und Milner eine Ratte, bei 
der sie versucht hatten, eine netzartige Struktur namens For- 
matio reticularis des Mittelhirns zu treffen. Ein anderes Labor 
hatte bereits nachgewiesen, dass dieses Geflecht, das auf der 
Mittellinie des Gehirns an dem Punkt liegt, wo der Hirnstamm 
ansetzt, den Schlaf-Wach-Zyklus steuert. Bei der Operation hat- 


ten die Elektroden jedoch die Zielregion verfehlt und befanden 
sich zwar noch auf der Mittellinie, aber an einer etwas weiter 
vorn gelegenen Stelle im Gehirn, dem sogenannten Septum. 

Die fragliche Ratte wurde in einen großen rechteckigen 
Kasten mit den Ecken A, B, C und D gesetzt und durfte sich 
darin frei bewegen. Jedes Mal, wenn die Ratte in Ecke A kam, 
drückte Olds einen Knopf, der einen kurzen, leichten Stromstoß 
durch die eingepflanzte Elektrode schickte. (Im Gegensatz zum 
Rest des Körpers besitzt Gehirngewebe keine Sensoren für 
Schmerz, also erzeugen solche Stromstöße kein Schmerzgefühl 
im Schädel.) Schon nach wenigen Stromstößen kehrte die Ratte 
immer wieder in Ecke A zurück, bis sie schließlich an einer an- 
deren Stelle einschlief. Am nächsten Tag schien sich die Ratte 
jedoch viel stärker für Ecke A als für die anderen zu interessie- 
ren. Olds und Milner waren ganz begeistert: Sie glaubten, eine 
Hirnregion entdeckt zu haben, die, wenn sie stimuliert wird, 
eine allgemeine Neugier auslöst. Bei weiteren Experimenten 
mit derselben Ratte stellte sich jedoch heraus, dass die Sache 
anders lag. Mittlerweile hatte die Ratte die Angewohnheit, stän- 
dig in Ecke A zu gehen, damit sie stimuliert wurde. Die For- 
scher versuchten daraufhin, die Ratte von Ecke A wegzulocken, 
indem sie ihr jedes Mal einen Stoß versetzten, wenn die Ratte 
einen Schritt in Richtung Ecke B machte. Das funktionierte per- 
fekt: Nach nur fünf Minuten orientierte sich die Ratte zu Ecke B 
um. Bei weiteren Versuchen stellte sich heraus, dass die Ratte 
an jeden beliebigen Ort in dem Kasten gelockt werden konnte, 
indem man ihr gezielt Stromstöße versetzte — kurze, um die 
Ratte zum Zielort zu lenken, und etwas längere, sobald sie am 
Ziel angekommen war. 

Jahre zuvor hatte der Psychologe B.F. Skinner die operante 
Konditionierungskammer, auch «Skinner-Box» genannt, ent- 
wickelt: Wenn ein Tier in dem Kasten einen Hebel drückt, löst 
dies entweder einen angenehmen Reiz wie eine Futterration 
oder Wasser aus oder einen strafenden Reiz, etwa einen 


schmerzhaften Stromstoß an den Pfoten. Ratten in einer Skin- 
ner-Box lernen sehr schnell, dass sie bei einem bestimmten 
Hebel mit Nahrung belohnt werden und einen anderen Hebel 
besser meiden, der ihnen Stromstöße versetzt. Olds und Milner 
bauten ihren Kasten nunmehr so um, dass ein Hebeldruck über 
die eingepflanzten Elektroden direkt das Gehirn stimulierte. 
Das Ergebnis war das wohl dramatischste Experiment in der 
Geschichte der neurologischen Verhaltensforschung: Ratten 
drückten diesen Hebel sage und schreibe siebentausendmal in 
der Stunde, um ihr Gehirn zu stimulieren. Aber sie stimulier- 
ten keineswegs ein «Zentrum für die Neugier», sondern ein 
Freudenzentrum, einen Wohlfühlschaltkreis, dessen Akti- 
vierung weit stärker war als sämtliche natürlichen Reize. Bei 
anschließenden Experimenten zeigte sich, dass Ratten eine Sti- 
mulierung des Belohnungssystems dem Essen und Trinken vor- 
zogen (selbst wenn sie hungrig oder durstig waren). Männliche 
Ratten, die sich selbst stimulierten, ignorierten brünstige Weib- 
chen und liefen sogar mehrmals über Gitter im Fußboden, die 
Stromstöße versetzten, um den Hebel zu erreichen. Weibchen 
ließen ihre neugeborenen Jungen im Stich, nur damit sie unab- 
lässig den Hebel drücken konnten. Manche Ratten stimulierten 
sich volle 24 Stunden lang zweitausendmal in der Stunde und 
stellten alle anderen Aktivitäten ein. Man musste sie von dem 
Apparat abklemmen, weil sie sich sonst selbst ausgehungert 
hätten. Das Drücken des Hebels wurde zu ihrem ganzen 
Lebensinhalt (Abbildung 1.1). 

In weiteren Versuchen wurde systematisch die Platzierung 
der Elektroden verändert und auf diese Weise das Belohnungs- 
system des Gehirns wie auf einer Landkarte erfasst. Es zeigte 
sich, dass eine Stimulation der äußeren (und oberen) Oberfläche 
des Gehirns, des Neocortex, wo hauptsächlich die sensorischen 
und motorischen Prozesse ablaufen, keine Belohnung hervor- 
rief — die Ratten drückten weiterhin mehr oder weniger will- 
kürlich den Hebel. Aber tief im Gehirn befand sich nicht nur 
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11 Selbststimulation des Belohnungssystems bei einer Ratte. Sobald die Ratte 
den Hebel drückt, löst sie einen kurzen elektrischen Impuls aus, der über den 
Draht die Elektroden aktiviert, die tief im Gehirn an verschiedenen Stellen des 
Belohnungszentrums im medialen Vorderhirn implantiert sind. Dieser Aufbau 
lässt sich auf verschiedene Weise variieren. Zum Beispiel kann die Elektronik so 
eingestellt werden, dass eine Ratte mehrere Hebel drücken muss, um einen 
einzigen Reiz zu erhalten, Zusätzlich kann gemeinsam mit den Elektroden 
eine Hohlnadel implantiert werden, um Drogen direkt in das Belohnungssystem 
zu injizieren. 


ein einziger Ort, der die Belohnung auslöste. Vielmehr bildete 
eine Gruppe miteinander verbundener Strukturen, die allesamt 
in der Nähe des Hirnstamms liegen und um die Mittellinie ver- 
teilt sind, zusammen das Belohnungssystem. Dazu zählen das 
ventrale Tegmentum (engl. ventral tegmental area, kurz: VTA), 
der Nucleus accumbens, das mediale Vorderhirnbündel und das 
Septum sowie Teile des Thalamus und des Hypothalamus (mehr 
zu den einzelnen Regionen später). Diese Bereiche lösten unter- 
schiedlich starke Belohnungsreize aus. Je nachdem, welche Teile 
dieses Schaltkreises stimuliert wurden, konnte die Rate der 
Selbststimulation bis zu siebentausend Hebeldrucke pro Stunde 


erreichen, andere regten die Versuchstiere nur zu zweihundert 
Reizen pro Stunde an. 

Heutzutage kann man sich das gar nicht vorstellen, aber im 
Jahr 1953 war die Auffassung, Motivations-, Wohlfühl- oder Be- 
lohnungsmechanismen lassen sich bestimmten Hirnregionen 
oder Schaltkreisen zuordnen, außerordentlich umstritten. Die 
vorherrschende Theorie, die schon seit vielen Jahren Bestand 
hatte, ging davon aus, dass eine Erregung des Gehirns stets mit 
Strafe verbunden sei und dass ein Lernprozess und die Entste- 
hung eines Verhaltensmusters allein durch das Vermeiden von 
Strafe erklärt werden könne. Das Ganze nannte sich Trieb- 
reduktionstheorie. Laut Olds’ Umschreibung der Theorie «för- 
dert der Schmerz den Ansporn, und der Lernerfolg, der auf der 
Schmerzsenkung basiert, gibt die Richtung vor». Eine Beloh- 
nung oder ein Wohlgefühl wäre demnach überhaupt nicht nö- 
tig: Dieses Modell funktionierte allein mit der Peitsche, ganz 
ohne Zuckerbrot. Die bahnbrechenden Experimente von Olds 
und Milner widerlegten eindeutig die reinen Strafmodelle zu- 
gunsten einer umfassenderen, auf dem Lustprinzip beruhen- 
den Anschauung, nach der «Verhaltensmuster ebenso sehr von 
Wohlgefühl wie von Strafe bedingt werden».' 


s... 


Ich kann mir vorstellen, was Sie jetzt denken: Wie mag es sich 
für einen Menschen anfühlen, wenn sein oder ihr Belohnungs- 
system im medialen Vorderhirn mit einer Elektrode stimuliert 
wird? Löst dies ein irres Glücksgefühl aus, das noch stärker als 
Essen oder Geschlechtsverkehr oder Schlaf oder gar Wieder- 
holungen der TV-Lieblingsserie ist? Die Antwort auf diese Frage 
ist tatsächlich bekannt. Das Schlimme daran ist, dass sie zum 
Teil über ethisch absolut unvertretbare Versuche gefunden 
wurde. 

Dr. Robert Galbraith Heath war der Gründervater und Vor- 
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12 Ein Patient von 
Dr. Robert Galbraith 
Heath mit dauerhaft 
implantierten 
Elektroden, von denen 
eine über das Septum 
das mediale Vorder- 
hirnbündel aktivierte, 
einen Hauptbestand- 
teil des Belohnungs- 
systems. 


sitz 





zende der Abteilung für Psychiatrie und Neurologie an der 
Tulane University in New Orleans. Er amtierte von 1949 bis 
1980, in dieser Zeit lag der Schwerpunkt seiner Arbeit auf der 
Stimulierung der Gehirne von psychisch kranken Patienten, 
häufig Afroamerikanern, die man in eine Anstalt eingewiesen 
hatte - eine Stimulierung mit Hilfe von operativ implantierten 
Elektroden. Sein großes Ziel, über die Stimulation des Gehirns 
die Symptome psychischer Störungen wie Depression und 
Schizophrenie zu lindern, war löblich. Allerdings holte er von 
den Patienten keine Zustimmung ein, noch informierte er sie 
angemessen, und er wählte eine Versuchsanordnung, die heu- 
tige Ethikkommissionen niemals genehmigen würden. 

Das wohl extremste Beispiel wurde in einem Aufsatz mit 
dem Titel «Septal stimulation for the initiation of heterosexual 
behavior in a homosexual male» (Stimulation des Septums zur 
derung heterosexuellen Verhaltens bei einem Homosexu- 





ellen) dokumentiert, der 1972 im Journal of Behavioral Therapy 
and Experimental Psychiatry erschienen ist. Hinter dem Experi- 
ment steckte der Gedanke, dass die Stimulation des Septums, 
insofern diese Region ein Wohlgefühl auslöst, in Kombination 
mit Bildern von heterosexuellem Geschlechtsverkehr «mög- 
licherweise bei einem offen homosexuellen Mann heterosexu- 
elles Verhalten bewirken» kann. Also wurde Patient B-19, ein 
24-jähriger, durchschnittlich intelligenter Homosexueller, der 
unter Depressionen und manischen Tendenzen litt, in den 
Operationssaal gefahren. An neun verschiedenen Punkten, die 
tief in seinem Gehirn lagen, wurden Elektroden implantiert, 
und nach der Operation ließ man eine Frist von drei Monaten 
verstreichen, damit die Wunden verheilten (Abbildung 1.2). 
Anfangs wurden der Reihe nach alle neun Elektroden akti- 
viert. Aber nur die Elektrode, die im Septum implantiert war, 
rief angenehme Empfindungen hervor. Als Patient B-19 
schließlich nach Belieben den Stimulator nutzen durfte, fing 
er sofort an, wie verrückt auf den entsprechenden Knopf zu 
drücken, wie ein Achtjähriger, der Donkey Kong spielt. In dem 
Aufsatz heißt es: 


Während dieser Sitzungen stimulierte sich B-ıg selbst so stark, 
dass er sowohl aus Sicht der Verhaltensforschung als auch intro- 
spektiv eine fast überwältigende Euphorie und Freude empfand 
und die Verbindung trotz heftiger Proteste getrennt werden 
musste. 


Somit reagierte Heath’ Patient, auch wenn man das nicht über- 
bewerten sollte, genauso wie die Ratten von Olds und Milner. 
Sobald er die Gelegenheit hatte, stimulierte er sein Belohnungs- 
system so intensiv, dass alles andere ausgeschlossen wurde. 
Falls jemand meinen sollte, lediglich Männer — also Ge- 
schöpfe mit angeborenen starken elementaren Trieben — wür- 
den so heftig reagieren: In einem anderen dokumentierten Fall 
wurde einer Frau eine Elektrode in den Thalamus implantiert, 
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, um chronischen 
Schmerz zu beeinflussen. Diese Behandlungsmethode hatte bei 
manchen Patienten, deren starke Schmerzen mit Medikamen- 





eine benachbarte Region tief im Gehir: 


ten kaum gelindert werden konnten, erfolgreich angeschlagen. 
Bei der genannten Patientin breitete sich die Stimulation jedoch 
auf benachbarte Hirnregionen aus und rief ein außerordentlich 
wohltuendes und sexuelles Gefühl hervor: 


In der Hochphase stimulierte sich die Patientin den ganzen Tag 
selbst und vernachlässigte ihre persönliche Hygiene und famili- 
ären Verpflichtungen, An der Fingerspitze, die sie zum Einstellen 
der Amplitude verwendete, bildete sich ein chronisches Geschwür, 
und sie machte sich häufig an dem Gerät zu schaffen, um die Sti- 
mulationsamplitude weiter zu erhöhen. Von Zeit zu Zeit flehte sie 
ihre Familie an, sie von dem Stimulator fernzuhalten, nur um nach 
einer kurzen Pause die Rückgabe zu fordern? 


Aber zurück zu Patient B-19: Vor Beginn der Hirnstimulation 
hatte man ihm einen «15 Minuten langen (Sexfilm gezeigt, in 
dem Geschlechtsverkehr und ähnliche Handlungen zwischen 
einem Mann und einer Frau vorkamen». Wie zu erwarten, re- 
agierte er in sexueller Hinsicht völlig gleichgültig auf dieses 
Material, sogar ein wenig wütend darüber, dass man ihn zwang, 
sich so etwas anzusehen. Nach der Selbststimulation des Beloh- 
nungssystems willigte er jedoch sofort ein, sich den Film noch 
einmal anzusehen, «... und während dieser Vorführung wurde 





er sexuell erregt, bekam eine Erektion und masturbierte bis 
zum Orgasmus». Und das in der entschieden nüchternen Um- 
gebung des Labors. Nachdem der Patient erste heterosexuelle 
Tendenzen aufgezeigt hatte — was sollten die Versuchsleiter als 
Nächstes tun? Konnte er jemals eine echte sexuelle Beziehung 
zu einer Frau haben? Nach sorgfältigem Abwägen aller Optio- 
nen und mit Blick auf das Wohlbefinden des Patienten, versteht 
sich, trafen Dr. Heath und Dr. Charles E.Moan eine nüchterne 
medizinische und wissenschaftliche Entscheidung: Nachdem 


der Justizminister des Staates Louisiana grünes Licht gegeben 
hatte, bezahlten sie eine Prostituierte dafür, dass sie in das 
Labor in Tulane kam und den Patienten verführte. Sie hatte Er- 
folg — die beiden hatten Geschlechtsverkehr. Der letzte Satz der 
ausführlichen, allzu detaillierten Passage über ihren zweistün- 
digen Sex lautet: «Trotz des Umfeldes und der Behinderung 
durch die Elektrodendrähte [der arme B-19 war die ganze Zeit 


an ein El 





:G angeschlossen] ejakulierte er schließlich erfolgreich 
[in ihre Vagina].» 

Wurde Patient B-19 dadurch wirklich heterosexuell? Nach 
der Entlassung aus dem Krankenhaus ging er ein paar Monate 
lang eine sexuelle Beziehung mit einer verheirateten Frau ein, 
zur großen Freude der Forscher Moan und Heath, die diese Ent- 
wicklung für außerordentlich vielversprechend hielten. Seine 
homosexuelle Aktivität verringerte sich zwar in dieser Phase, 
hörte aber nicht gänzlich auf: Er vergnügte sich, um Geld zu 
verdienen, immer noch gerne einmal mit Männern. Informatio- 
nen über eine langfristige Beobachtung lagen nicht vor. Im Dis- 
kussionsteil ihres wissenschaftlichen Berichts äußerten sich 
Moan und Heath begeistert über die Zukunftschancen dieser 
Therapie: «Von zentralem Interesse war im Fall des Patienten 
B-19 die Effektivität der angenehmen Stimulation für ein neues 
und angepassteres Sexualverhalten.» Es lässt sich nicht bestrei- 
ten, dass Patient B-19 die Hirnstimulation als außerordentlich 
angenehm empfand, aber ich glaube nicht, dass er deswegen 
wirklich heterosexuell wurde, nicht einmal für kurze Zeit. 





ä: 


Außerdem sollte man sich vor Augen führen, dass dieser Be- 
richt nur eine einzige Versuchsperson behandelt, keine größere 
Stichprobe (mit einer Kontrollgruppe). 

Die Studie ist in mehrerer Hinsicht ethisch keinesfalls zu 
rechtfertigen: wegen der Arroganz, die sexuelle Orientierung 
eines Menschen «korrigieren» zu wollen, und wegen der kras- 
sen Verletzung der Privatsphäre und Menschenwürde. Zum 
Glück wurden derartige Bekehrungstherapien für Homosexu- 
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elle mit Hilfe von Hirnoperationen und Stimulierung des Beloh- 
nungszentrums kurz danach aufgegeben. Mit der nötigen Dis- 
tanz bleibt uns aus dieser und einer Handvoll anderer Studien 
die Erkenntnis, dass die direkte elektrische Stimulation dieses 
Schaltkreises im Gehirn einen enormen Einfluss auf das 
menschliche Verhalten haben kann, zumindest kurzzeitig. 


**** 


Sehen wir uns einige wichtige Details des Belohnungssystems 
genauer an. Ich will Sie nicht mit allzu vielen neuroanatomi- 
schen Details behelligen, aber schon ein kleiner Einblick er- 
klärt zum großen Teil, wie wir ein Wohlgefühl empfinden. Als 
Beispiel nehmen wir die Ratte, die sich dafür gut eignet, weil 
die Anatomie des Schaltkreises einer Ratte sehr stark dem 
menschlichen gleicht (Abbildung 1.3), Wenn Nervenzellen in 
der Region, die ventrales Tegmentum (kurz: VTA) genannt wird, 
aktiv sind, laufen kurze elektrische Impulse (oder Aktionspo- 
tenziale) von ihren Zellkörpern (die im eigentlichen VTA liegen) 
mit rasender Geschwindigkeit über lange, dünne, Informatio- 
nen übertragende Fasern, die Axone. Axone haben besondere 
Strukturen an ihren Enden, den sogenannten Axonterminalen. 
Einige Axonterminale der VTA-Nervenzellen reichen bis in eine 
Region, die Nucleus accumbens genannt wird. Sobald die 
verschickten elektrischen Impulse an den Axonterminalen 
ankommen, lösen sie die Ausschüttung des Botenstoffs oder 
Neurotransmitters Dopamin aus, der in den Terminalen in win- 
zigen, mit Membranen umschlossenen Blasen, sogenannten 
Vesikeln, gespeichert wird. Sobald ein Aktionspotenzial das 
Axonterminal erreicht, veranlasst es eine komplexe Reihe elek- 
trischer und chemischer Vorgänge, die bewirken, dass sich die 
Vesikelmembran mit der Membran des Axonterminals vereint 
und so den Inhalt des Bläschens mitsamt dem Dopamin in 
einen schmalen, mit einer Fl 











ssigkeit ausgefüllten Bereich aus- 


anteriorer cingulärer Cortex 


Nucleus 
accumbens 


ventrales Tegmentum (VTA) 


13 Das Belohnungssystem im Gehirn einer Ratte: Die Abbildung zeigt einen 
Querschnitt durch die Mittellinie des Rattenhirns, der so ausgerichtet ist, dass 
die Nase links, der Schwanz rechts liegen, Die zentrale Achse des neuronalen 
Schaltkreises sind die dopaminhaltigen Neuronen des ventralen Tegmentums 
(vTA) und ihre Axone, die hier weiß gezeichnet sind und bis zum Nucleus accum- 
bens reichen. Diese VTA-Neuronen erreichen mit den Dopamin ausschüttenden 
Axonen auch die präfrontale Großhirnrinde (Cortex), das dorsale Striatum, die 
Amygdala und den Hippocampus. Die VTA-Neuronen erhalten von der Großhirn: 
tinde anregende und vom Nucleus accumbens hemmende Impulse. 


schüttet, der das Axonterminal umgibt, den sogenannten syn- 
aptischen Spalt. Die Dopaminmoleküle diffundieren daraufhin 
durch den Spalt und binden an speziellen Dopaminrezeptoren 
auf den Zielneuronen, wo sie wiederum eine Reihe chemischer 
Signale auslösen (Abbildung 1.4). 

Nervenzellen des ventralen Tegmentums projizieren dopa- 





minerge, also Dopamin freisetzende Axone auch in andere 
Hirnregionen wie die Amygdala und den anterioren cingulären 
Cortex (beides Zentren für Emotionen), das dorsale Striatum (an 
der Erlernung von Verhaltensmustern beteiligt), den Hippocam- 
pus (am Gedächtnis für Fakten und Ereignisse beteiligt) und 
den präfrontalen Cortex (eine Region, welche das Urteilsver- 
mögen und planendes Handeln steuert und bei Menschen im 
Vergleich zu anderen Säugetieren sehr stark erweitert ist). 
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Dendrit des 
Dopaminrezeptor empfangenden 
tendet Signale aus Neurons 


1.4 Eine Synapse, die den Neurotransmitter Dopamin nutzt. Dopamin wird in 
Vesikeln in der präsynaptischen (Informationen übertragenden) Nervenzelle 
aufbewahrt. Wenn elektrische Impulse über das Axon am Axonterminal an 
kommen, lösen sie die Vereinigung von dopaminhältigen Vesikeln mit der prä 
synaptischen Membran aus, sodass Dopamin in den mit Flüssigkeit gefüllten 
synaptischen Spalt ausgeschüttet wird. Der freigesetzte Botenstoff kann Dopa- 
minrezeptoren an den Dendriten der postsynaptischen (Informationen empfan 
genden) Nervenzelle binden, wo er die bekannten Wirkur 





n erzielt, oder er 
kann über einen Dopamintransporter wieder vom Axonterminal aufgenommen 
werden. Dort wird der Botenstoff für spätere Einsätze wiederaufbereitet. Kokain 
und Amphetamine blockieren diese Rückführung, so dass weiterhin Dopamin in 
den Spalt diffundiert und dadurch die Dopaminrezeptoren verstärkt aktiviert. 





Aber die Nervenzellen des VTA senden nicht nur Signale 
‚sondern empfangen auch elektrochemische Informationen 
von anderen Hirnregionen, insbesondere von einer Gruppe 
Axone, die man das mediale Vorderhirnbündel nennt und die 
vom präfrontalen Cortex und anderen Regionen zum VTA rei- 
chen (und dabei durch das Septum und den Thalamus verlau- 


au 








fen). Die Axone des medialen Vorderhirnbündels setzen den 
anregenden Botenstoff Glutamat im VTA frei, Daraufhin geben 
die VTA-Nervenzellen Reize ab, die sich durch die Axone fort- 
pflanzen und an den Zielen Dopamin ausschütten. Die dopa- 
minergen Nervenzellen empfangen darüber hinaus Signale von 
Zellen im Nucleus accumbens. Allerdings setzen die Axone des 
Nucleus accumbens den hemmenden Neurotransmitter GABA 
(Gamma-Aminobuttersäure) frei, der VTA-Nervenzellen hemmt 





und die Freisetzung von Dopamin verhindert. An den Nerven- 
zellen im Nucleus accumbens wiederum befinden s 
den Dopaminaxonen aus dem VTA, auch anregende glutamat- 
haltige Fasern direkt aus der präfrontalen Großhirnrinde, der 





ch, neben 


Amygdala und dem Hippocampus. 
Welche Funktion hat nun dieser Schaltkreis für 
den eines Wohlgefühls? Die zentrale Erkenntnis lautet: Erfah- 





las Empfin- 


rungen, welche die dopaminergen Neuronen aktivieren und da- 
mit die Ausschüttung von Dopamin in den Zielregionen (Nucleus 
accumbens, präfrontaler Cortex, dorsales Striatum und Amyg- 
dala) auslösen, werden als überaus angenehm empfunden, und 
chen Kennzeichen und Aktionen, die dem Ereignis 





die sensori: 





vorausgegangen sind, werden ins Gedächtnis aufgenommen und 
mit positiven Empfindungen assoziiert. Als Olds und Milner 
Elektroden im Gehirn implantierten, um den Belohnungsschalt- 
kreis der Ratten direkt zu aktivieren, platzierten sie diese an 
Stellen, die wirksam das mediale Vorderhirnbündel stimulierten, 
eben jene Axone, die dopaminerge Neuronen des VTA anregen. 
Tatsächlich riefen eben jene Elektroden (wenn man danach geht, 
wie häufig und ausdauernd die Ratten einen Hebel betätigten) 
das stärkste Glücksgefühl hervor, die am wirksamsten die Neuro- 
nen des VTA aktivierten. Ganz ähnlich waren bei Patient B-19 
von Moan und Heath sowie einer Handvoll anderer Menschen, 
die durch eine direkte Stimulation des Gehirns ein Wohlgefühl 





empfanden, die Elektroden so platziert, dass sie dopaminerge 
VTA-Neuronen anregten.” 
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Auf welche Weise ruft die Aktivierung der dopaminergen 
V'TA-Neuronen ein Wohlgefühl oder gar Euphorie hervor? 
Mehrere Hinweise lassen darauf schließen, dass die Intensität 
der Empfindung, welche durch die direkte Aktivierung des Be- 
lohnungsschaltkreises mittels Elektroden erzeugt wird, ins- 
besondere von der Menge des freigesetzten Dopamins in den 
Zielregionen der V'TA-Neuronen abhängt. Dopamin wird in 
diesen Regionen ausgeschüttet und di 
aptischen Spalt (die mit F 








undiert über den syn- 
sigkeit gefüllte Kluft zwischen 
Nervenzellen), ehe es an Rezeptoren der Zielzellen bindet und 
diese aktiviert, um seine Wirkung zu entfalten (Abbildung 1.4). 
Nach der Ausschüttung löst sich d 











Dopamin nicht einfach 
auf; der größte Teil davon wird über die Wirkung eines Prote- 
ins namens Dopamintransporter wieder in das Axonterminal 
geschleust. Das wiederaufbereitete Dopamin wird anschlie- 
ßend in Vesikeln gespeichert, damit es später erneut ausge- 
schüttet werden kann. Dar: 





Drogen, welche die 
Dopamintransporter blocken, die natürliche Wirkung von Do- 
pamin auf die Rezeptoren der Empfängerneuronen verstärken 
und verlängern und auf diese Weise ein intensiveres und län- 
ger anhaltendes Glücksgefühl bewirken. 

Wenn Ratten kleine Dosen von Drogen verabreicht werden, 
die wie Amphetamine und Kokain den Dopamintransporter 
blocken, drücken sie noch häufiger den Hebel zur Stimulation 
des medialen Vorderhirnbündels. Dieser Effekt lässt sich ganz 
einfach beobachten, indem man die Stärke des Stimulators ein 
wenig verringert, so dass 





er nicht mehr das maximale Wohl- 
gefühl hervorruft. Umgekehrt, sowohl Drogen, die Dopamin- 
rezeptoren blocken (sogenannte Dopamin-Rezeptor-Antagonis- 
ten oder Neuroleptika), als auch die operative Zerstörung der 
dopaminergen V'TA-Zellen haben den Effekt, dass eine Ratte, 
die zuvor eifrig den Hebel zur Stimulation drückte, auf einmal 
damit aufhört. 

Einige psychoaktive Drogen wirken, zumindest zum Teil, 


indem sie das Belohnungssystem instrumentalisieren — sie stei- 
gern künstlich den Effekt der Dopaminausschüttung aus den 
VTA-Neuronen (mehr dazu im nächsten Kapitel), Genau wie 
Menschen werden sich auch Ratten bestimmte Drogen selbst 
abreichen, wenn man ihnen die Gelegenheit dazu verschafft. 
Wenn man eine Ratte in eine Skinner-Box setzt, in der per 
Hebeldruck entweder Kokain oder Amphetamine (intravenös 
oder direkt ins Gehirn) ausgeschüttet werden, wird sie den 
Hebel immer wieder drücken. Die Ratte wird es selbst dann 


ve! 








tun, wenn sie sich sehr ar 
Ergebnis zu erzielen - zum Beispiel, wenn hundert (!) bestimmte 
Hebel betätigt werden müssen, um sich eine winzige Injektion 
der Droge zu verschaffen. Genau wie Olds’ und Milners Ratte 


trengen muss, um das gewünschte 





und genau wie Menschen mit implantierten Elektroden, die 
ungehindert Zugang zur Stimulation des Belohnungssystems 
hatten, werden auch Ratten, denen gestattet wird, sich selbst 


Kokain und Amphetamine einzugeben, Nahrung, Wasser, Sex 





ignorieren, ihre persönliche Hygiene und sogar ihre eigenen 
gen. Mit diesem 





Nachkommen wegen der Droge vernach 
Verhalten sind diese «süchtigen Ratten» ein abschreckend ge- 
nauer Spiegel von ruinierten Lebensläufen menschlicher Dro- 
gensüchtiger. 

t+» 


Die Folgen einer künstlichen Aktivierung des Dopamin nutzen- 
den Belohnungsschaltkreises mit Hilfe von Elektroden oder be- 
stimmten psychoaktiven Drogen wurde bereits erörtert: ein 
intensives Wohlgefühl, das in manchen Fällen zur Basis für 
eine tiefe und selbstzerstörerische Sucht werden kann. Aber 
was geschieht unter umgekehrten Vorzeichen, wenn die dopa- 
minergen Nervenzellen in diesem Schaltkreis beschädigt oder 
zerstört werden, die Menge des ausgeschütteten Dopamins da- 
durch verringert wird und das empfundene Wohlgefühl deut- 
lich schwächer ausfällt? 
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Die Parkinson-Krankheit ist eine neurologische Erkran- 
kung, die typischerweise Menschen über fünfzig befällt und 
bei Männern häufiger als bei Frauen vorkommt. Die auffälligs- 
ten Symptome betreffen die Steuerung der Bewegung, dazu 
zählen ein Zittern (an Händen, Beinen, im Kiefer und Gesicht), 
Steifheit, Langsamkeit und Probleme mit dem Gleichgewicht 
und der Koordination. Die Parkinson-Krankheit ist chronisch 
und schreitet unaufhaltsam voran. In der Regel fängt es mit 
einem leichten Zittern an, aber häufig setzt eine Abwärtsspirale 
ein, die Schwierigkeiten bei elementaren Funktionen wie Ge- 
hen, Sprechen und den physischen Akten des 





Essens (Schlucken 
und Kauen) zur Folge hat. In manchen Fällen wird die Krank- 
heit vererbt, aber das ist selten. Während der eigentliche Aı 
löser der Parkinson-Krankheit unbekannt ist, ist die unmittel- 
bare Ursache bereits gut beschrieben 
von dopaminergen 








geht auf einen Verlust 
ellen im Gehirn zurück, 
zwei Regionen: der Substantia nigra und dem VTA — einem 
wichtigen Bestandteil des Belohnungssystems. Zurzeit ist Par- 
kinson nicht heilbar, aber mit einer Reihe von Therapien la: 





besondere in 








sen 





ich die Symptome behandeln, indem zum Ausgleich für den 
Verlust dopaminerger Nervenzellen die Dopaminwirkung er- 
höht wird. Dazu zählt ein Wirkstoff 
chemische Vorstufe von Dopamin. Wenn Levodopa von den 





mens Levodopa, eine 





noch erhaltenen dopaminergen Nervenzellen aufgenommen 
wird, bewirkt es, dass sie mehr Dopamin produzieren, und 
erhöht so die Ausschüttung von Dopamin. Der Erfolg dieser 
Therapie hängt selbstverständlich davon ab, ob noch genügend 
dopaminerge Nervenzellen erhalten sind - falls alle bereits ab- 





gestorben sind, wird jede Levodopa-Therapie zwangsläufig 
scheitern. Eine andere Therapie betrifft eine Wirkstoffgruppe, 
die man Dopamin-Rezeptor-Agonisten nennt. Diese Arzneien 
binden an Dopaminrezeptoren, aktivieren sie und ahmen auf 
diese Weise die Wirkung des Dopamins nach.® Levodopa und 
Dopamin-Rezeptor-Agonisten werden häufig zusammen ver- 


abreicht und können in vielen Fällen das Zittern und andere 
motorische Störungen deutlich lindern, mitunter über Jahre 
hinweg. Leider sterben mit dem Fortschreiten der Parkinson- 
Krankheit immer mehr dopaminerge Nervenzellen ab, und die 
Dosis der Medikamente muss deshalb immer wieder erhöht 
werden, um die Symptome unter Kontrolle zu bekommen. 

hreibung der shaking palsy 





In seiner ursprünglichen Bi 
(etwa: Schüttellähmung, wie sie im Volksmund heißt), die spä- 
ter seinen Namen tragen sollte, ordnete James Parkinson 1817 
die Krankheit als eine rein motorische Störung ein, welche 
e. Diese Ein- 





«die Sinne und den Verstand ... unversehrt» la 
zung hat sich jedoch als falsch erwiesen und ist vermut- 
lich auf den erstaunlichen Umstand zurückzuführen, dass 
Parkinson nur einen einzigen Patienten mit Schüttellähmung 
inf Fälle, die sei- 











in seiner Praxis untersuchte — die anderen 
nem Aufsatz zugrunde lagen, wurden lediglich beobachtet 
len befragt, während er durch die Straßen 





und in manchen 
Londons schlenderte.” Bereits im Jahr 1913 hatten einige Neu- 
rologen erkannt, dass die Parkinson-Krankheit auch Verände- 


higkeiten und der Stimmung um- 








rungen der kognitiven 
fasst und dass diese Symptome 
motorischen Störungen vorausgehen. In der Regel neigen Par- 
kinson-Patienten zu einer introvertierten, starren, stoischen 
Haltung, sind nur schwer zu erregen und generell kaum daran 
interessiert, neue Erfahrungen zu machen. Sie konsumieren 
Alkohol, Tabak und andere psychoaktive Drogen in einem viel 





äufig dem Einsetzen der 





geringeren Ausmaß als die allgemeine Bevölkerung. Ihre Per- 
sönlichkeiten und Handlungen sind denen eines typischen 
Drogensüchtigen genau entgegengesetzt. Letztere sind aller 
Wahrscheinlichkeit nach impulsiv und stets darauf aus, etwas 
Neues auszuprobieren. In Anbetracht dieses Profils war es fast 
schon eine Sensation, als erste Fallstudien erschienen, die eine 
ungewöhnlich hohe Quote krankhafter Spielsucht unter Pa 
kinson-Patienten aufwiesen. 
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Im Januar 2001 wurde ein 64-jähriger Mann zu einer am- 
bulanten Behandlungseinrichtung für Spielsüchtige in Nord- 
italien geschickt. Er hatte im Lauf von drei Jahren über 3500 
Euro an Spielautomaten verloren. Seine Frau hatte sich deshalb 
von ihm getrennt, und er war zu seiner alten Mutter gezogen. 
Zwölf Jahr zuvor hatte man bei ihm die Parkinson-Krankheit 
diagnostiziert und ihm eine Dopamin-Ersatztherapie aus einer 
Kombination von Levodopa und Dopamin-Rezeptor-Agonisten 
verordnet. Die Psychiater an der Klinik wandten eine kognitive 
Verhaltenstherapie an (die bei pathologischen Spielern häufig 
erfolgreich ist) und verschrieben Antidepressiva (selektive Sero- 
tonin-Wiederaufnahmehemmer, kurz: SSRIs). Die Behandlung 
schlug nicht an, der Patient bı 





h das Programm ab und be- 
gann von Neuem zu spielen. Als er im September 2002 wieder 
in die Klinik kam, hatten die zuständigen Psychiater eine Ein- 
gebung: Sie baten die Tochter des Patienten, heimlich die Medi- 
kamenteneinnahme ihres Vaters zu kontrollieren. Es stellte 
sich heraus, dass der Mann auf eigene Faust die verordnete Dosis 
sowohl der Levodopa als auch der Dopamin-Rezeptor-Agonisten 
deutlich erhöht hatte. Als man ihn zur Rede stellte, gab er be- 
reitwillig alles zu und erklärte, die euphorische Stimmung, die 
damit verbunden war, sehr genossen zu haben. (Er genoss das 
Spielen auch - Kummer machte ihm lediglich, dass er dabei 
sein ganzes Geld verlor.) Sobald man die Dosis 





auf das verord- 
nete Level gesenkt hatte, hörte auch seine Spielsucht nach weni- 
gen Tagen auf. In jüngster Zeit wurden etliche vergleichbare 
älle in der medizinischen Fachliteratur diskutiert.” 

Eine Analyse dieser Berichte ergab eine bemerkenswerte Er- 
kenntnis: Unter den Patienten, die nur mit Levodopa behandelt 
wurden, war die Quote der zwanghaften Spieler sehr niedrig 
(etwa ein Prozent der Betroffenen). Unter Parkinson-Patienten, 





die mit Dopamin-Rezeptor-Agonisten behandelt wurden, wie- 
sen jedoch bemerkenswerte acht Prozent eine krankhafte Spiel- 
sucht auf. In Wirklichkeit war das verstärkte Glücksspiel nur 





die häufigste Manifestation einer breiten Palette von Störungen 
der Impulssteuerung. Ein kleiner, aber beachtlicher Anteil die- 
ser Patienten fing an, zwanghaft zu essen, ging unablässig ein- 
kaufen (oder im Laden stehlen) und ließ sich auf riskanten Ge- 
schlechtsverkehr ein — ausnahmslos Verhaltensweisen, die für 





die üblichen Parkinson-Patienten völlig untypisch sind. In fast 
allen Fällen setzte die Störung der Impulssteuerung kurz nach 
höhung der Dosis des Dopamin-Rezeptor-Agonisten ein 





einer 

und konnte durch eine Senkung der Dosis beendet werden. 
Diese Erkenntnisse lassen sich am ehesten wie folgt erklären: 

Solange die Parkinson-Krankheit nicht behandelt wird, haben 





chronisch niedrige Dopaminspiegel zur Folge, dass das Beloh- 
nung: jahren wird und die Betroffenen eine 
Abneigung gegen neue Erfahrungen haben. Hinzu kommt ein 
ko. Im Gegensatz dazu ist bei manchen Par- 
min-Rezeptor- 





stem herunterge! 








verringertes Suchtri‘ 
kin: 
Agonisten behandelt werden, die Dopamintätigkeit, sowohl im 
Belohnungssystem als auch in benachbarten Strukturen, sehr 
hoch, und dadurch wird wiederum die Aktivität des Beloehnungs- 
schaltkreises angeregt. Das führt zu einer erhöhten Anfälligkeit 
für Störungen der Impulssteuerung und für Abhängigkeit. 


n-Patienten, die mit hohen Dosen der Dopa 











tka 





Bislang war die Rede von verschiedenen Möglichkeiten, d: 
Belohnungssystem künstlich zu aktivieren, sei es durch Dro- 
gen oder durch implantierte Elektroden. Auch der entgegen- 
gesetzte Fall wurde erörtert, bei dem die Funktion des neu- 
ralen Schaltkreises von der Parkinson-Krankheit gedämpft 
wird. Diese Geschichten sind zwar aufschlussreich und best 
tigen nicht zuletzt die Existenz des Schaltkreises, beantwor- 
ten aber nicht die Frage, wie der Schaltkreis naturgemäß, in 
einem gesunden Gehirn und ohne künstliche Manipulation, 
funktioniert. Die Belohnungssysteme des Gehirns haben sich 
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selbstverständlich nicht allein zu dem Zweck herausgebildet, 
durch implantierte Elektroden oder Drogen aktiviert zu wer- 
den. Wir Menschen müssen elementare Verhaltensformen 
wie Nahrungsaufnahme, Trinken und Paarung als angenehm 
(lohnend) empfinden, um zu überleben und uns fortzupflan- 
zen. Derartige Überlegungen gelten nicht allein Men- 
schen. Tatsächlich treten rudimentäre Wohlfühlfunktionen 
sehr früh in der Evolutionsgeschichte auf. Selbst der in der 
Erde lebende Fadenwurm C. elegans, der einen Millimeter lang 
ist und nur 302 Nervenzellen hat, verfügt über einen Beloh- 
nungsschaltkreis. Diese Würmer ernähren sich von Bakterien 
und sind hervorragend dafür gerüstet, über Duftspuren An- 
sammlungen von Bakterien aufzuspüren. Sobald man jedoch 
eine Gruppe von acht zentralen Nervenzellen, die Dopamin 





enthalten, ausschaltet, reagieren die Würmer überwiegend 
gleichgültig auf ihre Lieblingsnahrung (obwohl sie immer 
noch Gerüche wahrnehmen). In menschlichen Begriffen au: 
gedrückt: macht den Würmern offenbar einfach nicht 
mehr so viel Spaß, Bakterien zu fressen, Das lässt darauf 
schließen, dass manche biochemischen Aspekte des Wohlge- 
fühls offenbar 














ber Hunderte Millionen von Jahren Evolution 
erhalten geblieben sind. Sowohl bei den heutigen Fadenwür- 
mern wie C. elegans (die nach einem uralten Körperbau funk- 
tionieren) als auch bei den Menschen nehmen dopaminerge 
Neuronen eine zentrale Stellung im Belohnungssystem ein. 
Gerade diese evolutionäre Beständigkeit, von den Würmern 
bis hin zum Homo sapiens, spricht für die zentrale Rolle des 
Lustempfindens für die Entwicklung bestimmter Verhaltens- 
weisen, 

Bei Menschen, Ratten und anderen Säugetieren ist das Be- 
lohnungssystem viel komplexer, weil es mit Gehirnzentren ver- 
knüpft ist, die an der Entscheidungsfindung, Planung, der Emp- 
findung von Emotionen und der Speicherung im Gedächtnis 
beteiligt sind. Sobald wir ein Erlebnis als angenehm empfinden, 





werden mehrere Prozesse mit unterschiedlichen Zeitplänen in 
Gang gesetzt: a) Uns gefällt das Erlebnis (die unmittelbare Emp- 
findung eines Wohlgefühls); b) wir assoziieren sowohl äußere 
sensorische Hinweise (Anblick, Klang, Geruch etc.) als auch in- 
nere Hinweise (unsere eigenen Gedanken und Empfindungen) 
mit dem Erlebnis, und diese Assoziationen ermöglichen es uns 
fahrung 





vorherzusagen, wie wir uns verhalten sollen, um die 
zu wiederholen; und c) wir ordnen der angenehmen Erfahrung 
einen Wert zu (von ein bisschen bis äußerst angenehm), so dass 
wir künftig unter mehreren angenehmen Erlebnissen auswäh- 
len und entscheiden können, welche Anstrengung wir bereit 


sind, auf uns zu nehmen, und welche Risiken wir eingehen 





wollen, um uns das Lustgefühl zu verschaffen. (Wie meine alte 
Bekannte Sharon einmal sagte: «Mir ist noch kein Mann be- 








gegnet, der mich so sehr erregt hat wie eine Ofenkartoffel mit 





auerrahm.») 


“rk 





Menschliche Zivilisationen regulieren angenehme Aktivitäten 
sehr streng, und in den meisten existiert eine Konzeption des 
Lasters, das auf den ungehemmten Genuss von Nahrung, Ge- 
schlechtsverkehr, Drogen oder Glücksspielen angewandt wird. 
Mit Hilfe eines Hirnscanners ist es heutzutage möglich, die Ak- 
tivierung der Belohnungszentren beim Menschen zu beobach- 
ten. Wie zu erwarten, wird dieser neurale Schaltkreis ausge- 
rechnet von «asterhaften» Reizen stimuliert: Orgasmus, süßem 
und fetthaltigem Essen, monetärem Lohn und einigen psycho- 
aktiven Drogen. Das Erstaunliche ist jedoch, dass viele Verhal- 
tensweisen, die als tugendhaft gelten, ähnliche Effekte haben. 
Sportliche Betätigung, bestimmte Formen der Meditation oder 
des Gebets, eine gesellschaftliche Anerkennung und sogar das 
Spenden für einen guten Zweck können allesamt die mensch- 
lichen Belohnungszentren aktivieren. Aus neurologischer Sicht 


besteht eine Gemeinsamkeit zwischen Tugend und Laster: Der 
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Lustgewinn ist unser Kompass, ganz gleich, welchen Pfad wir 
einschlagen. 

Wie wir feststellen werden, sind die Beweise für die Exis- 
tenz eines allgemeinen neurobiologischen Modells des Wohl- 
gefühls absolut überzeugend und werden von weiteren For- 
schungen lediglich erhärtet. Wie müssen wir uns folglich die 
Hochgefühle — die tugendhaften ebenso wie die lasterhaften 
— vorstellen, die unser Leben ausfüllen? Das köstliche Essen 
neulich, die segensreiche Empfindung der Verbundenheit mit 
Gott beim Gebet, der großartige Sex letzte Nacht, das «Läufer- 





hoch» nach dem morgendlichen Training, ein feuchtfröhlicher 
Abend mit Freunden in der Kneipe — lassen sich alle diese Er- 
fahrungen auf eine Aktivität im medialen Vorderhirn und die 
Ausschüttung von Dopamin reduzieren? Ja und Nein. Ja in 
dem Sinn, dass allem Anschein nach ein neuraler Belohnungs- 





regler im Zusammenhang mit dem Dopaminkre 





lauf des me- 
dialen Vorderhirns existiert, der an so gut wie allem beteiligt 
ist, das wir als angenehm empfinden.’ Nein in dem Sinn, dass 
die Aktivität des Belohnungsschaltkreises in völliger Isolation 


is 


ein lebloses Wohlgefühl zur Folge hätte, dem es an Farbe und 
Tiefe mangeln würde, Die Empfindung von Wohlgefühl ist 
deshalb so unwiderstehlich, weil wir die betreffende Erfah- 
rung über die Verknüpfung des Belohnungszentrums mit an- 
deren Hirnregionen, mit Erinnerungen, Asso: 





ationen, Emo- 
tionen und gesellschaftlicher Bedeutung, mit Erkenntnissen, 
Klängen und Gerüchen ausschmücken. Ein Schaltkreismodell 
der guten Gefühle zeigt uns, was notwendig, aber nicht ausrei- 
chend ist. Die Transzendenz und die Struktur gehen aus dem 
Netz der assoziierten Wahrnehmungen und Emotionen her- 
vor, welches das Belohnungssystem aktiviert. Unsere Aufgabe 
ist es nunmehr auszuloten, wie sich das Ganze im Gehirn 
abspielt. 


2 VON RAUSCH ZU RAUSCH 


Die psychoaktiven Drogen meines Volkes sind transzendent und er- 
‚haben, während die eures Volkes falsch, primitiv und sündhaft sind. 
Meine Drogen verleihen mir Weisheit und fördern die Kreativität 
und spirituelle Erkenntnis; eure sind lediglich schwache Krücken, die 
euren Mangel an Stärke und Willenskraft enthüllen. Sie machen aus 
euch eine träge und abstoßende Kreatur. Ihr benehmt euch dann 
wie ein Tier, 


Alle Kulturen verwenden Drogen. die das Gehirn beeinflussen. 
Das reicht von sanften Stimulantia wie Koffein bis hin zu Dro- 
scher Wirkung wie Morphin. Einige ber- 





gen mit stark euphori 
gen ein hohes Suchtrisiko, andere nicht. Manche verändern die 
Wahrnehmung, andere die Stimmung, wieder andere beides. 
iv 





Ein paar Drogen können zum Tod führen, wenn sie exze: 
konsumiert werden. Die jeweiligen Haltungen und Gesetze im 
Zusammenhang mit psychoaktiven Drogen unterscheiden sich 
in den verschiedenen Kulturen jedoch erheblich und verstärken 
dadurch eine Anschauung (die oben verkürzt wiedergegeben 
wurde), nach der jene Drogen, die Eingeweihte einnehmen, als 
akzeptabel gelten, während der Konsum von Drogen durch 
Außenstehende verurteilt wird und deren Status als minder- 
wertige Kreatur bestätigt, die mit einem Menschen nichts zu 
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tun hat. Di 





se Haltung zeigt sich besonders stark beim Aufbau 
n und der damit verbundenen Unterwerfung ande- 
rer Kulturen. Mordecai Cooke, ein englischer Naturforscher, der 
im Jahr 1860 schrieb, war in dieser Beziehung für seine Zeit 
ungewöhnlich eir 





von Imper 


ichtig: 





Der Opiumgenuss ist im Grunde sehr unenglisch, und wenn wir 
unsere Tabakpfeifen selbst rauchen, können wir, inmitten unserer 
Rauchwolken, nicht umhin, unser Erstaunen über die Chinesen 
und andere auszudrücken, die im Opium schwelgen ... Alle, die eine 
Vorliebe für andere Rauschmittel haben als jene, deren sich der 
einfache Engländer erfreut, ziehen seine Verachtung auf sich.' 





Diese stellung gegenüber den psychoaktiven Drogen anderer 
Kulturen sind nicht nur eine Besonderheit des viktorianischen 
Englands, sondern sind weit verbreitet und halten sich bis heute 
hartnäckig. Fast ein Jahrhundert nach Cookes Beobachtung äu- 


ßerte der amerikanische Autor und begeisterte Drogenkonsu- 





ment William $.Burroughs eine ähnliche Auffassung, als er 
seinen Roman Naked Lunch schrieb: «Unsere Volksdroge ist der 
Alkohol. Tendenziell betrachten wir den Konsum jeder anderen 
Droge voller Entsetzen.» 

Bevor wir die Biologie psychoaktiver Drogen untersuchen — 
bevor wir also sozusagen unter die Motorhaube blicken 
wir uns ein paar Beis 
Kulturen zu unte: 


sehen 





piele für Drogenkonsum in verschiedenen 
hiedlichen 





ipochen an. Unser Denken soll 
gewissermaßen geeicht werden, indem wir unseren Horizont 





erweitern und den Versuch wagen, eine zivilisationsübergrei- 
fende biologische Erk! 





tung für den Drogenkonsum zu bieten. 


rer 





Rom, 170 n, Chr. Ein römischer Adliger kann sich zu der Zeit ein 
schönes Leben machen. Das Reich ist riesig und wächst und ge- 
deiht, und die Legionen scheinen unbesiegbar. Marc Aurel, den 


man später «den letzten der fünf guten römischen Kaiser» 
nennen sollte, sitzt auf dem Thron und wird von Galen, dem 
berühmten griechischen Arzt, behandelt. Opium ist frei erhält- 
lich. Marc Aurel ist heutzutage vor allem für seine Selbst- 
betrachtungen berühmt, ein Standardwerk des späten Stoizi 
mus, das die These aufstellt, der Verzicht auf Emotionen sei der 





Schlüssel zur Überwindung der Sorgen und Leiden der materi- 
ellen Welt.” Vielleicht war es einfacher, stoische Lehren zu ver- 
künden, wenn man high war: Der Kaiser war ein berüchtigter 
Opiumkonsument. Er begann, sogar auf militärischen Feldzü- 
gen, jeden Tag damit, eine Portion von dem Stoff aufgelöst in 
einem Weinkelch hinunterzukippen, Nach den Schriften Ga- 
lens war Marc Aurel tatsächlich drogensüchtig, und seine Schil- 
derungen der kurzen P! 
auskommen musste, wie zum Beispiel auf einem Feldzug an 
der Donau, schildern sehr zutreffend die Symptome des Opiat- 





n, in denen der Kaiser ohne Opium 


entzugs. 

Das aus der Mohnpflanze Papaver somniferum hergestellte 
Opium wurde schon lange vor der Zeit des Römischen Reiches 
genutzt. Laut Hinweisen im archäologischen Befund war es in 
Mesopotamien (dem heutigen Irak) bereits 3000 v, Chr. bekannt. 





Opium wurde ausgiebig sowohl zu medizinischen als auch zu 
rituellen Zwecken von den alten Ägyptern und danach von den 
Griechen konsumiert — entweder indem man es aufaß, in Wein 
auflöste oder ins Rektum einführte. Der Papyrus Ebers, ein 
medizinischer Text des alten Ägypten aus dem Jahr 1552 v. Chr., 
empfiehlt Opium sogar als Mittel, durch das kleine Kinder bes- 
ser einschlafen. Unter anderem wurde dies dadurch bewerk- 
stelligt, dass die Droge auf die Brust der stillenden Mutter 
geschmiert wurde. 

Zwar hatte schon Galen Opium angepriesen, und die Droge 





wurde damals bereits im römischen Adel ausgiebig konsumiert, 
nius 





aber erst Jahre später, unter der Herrschaft des Sepi 
Severus, wurden die letzten gesetzlichen Beschränkungen hin- 
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sichtlich der Verbreitung der Substanz aufgehoben. Das hatte 
zur Folge, d 





ass Opium in Rom allgemein als Rauschmittel zur 
Erholung genutzt wurde. In den nächsten Jahren wurde die 
Mohnpflanze gar zu einem Wahrzeichen Roms. Sie wurde auf 
Münzen geprägt, an Tempelwände gemalt und in religiösen 
Zeremonien eingebunden. Nach der Erhebung aus dem Jahr 312 
konnte man in 793 verschiedenen Geschäften in Rom Opium 
erwerben, und die Steuern auf den Verkauf bildeten einen 
wesentlichen Bestandteil der Gesamteinkünfte des Kaisers. 





++% 


County Derry, Irland 1880. In den 1830er Jahren schwamm 
ganz Irland geradezu im Alkohol. Und ein großer Teil davon 
wurde wegen der hohen Alkoholimportsteuern, welche die am- 
tierende britische Regierung verhängt hatte, vor Ort produziert. 
Während viele 





nheimische mühsam den sogenannten poitín 
illegal aus Kartoffeln oder Gerstenmalz destillierten, wuc) 
auch eine Gegenbewegung gegen den Alkoholkonsum. Die füh- 
rende Persönlichkeit dieser ir 











hen Abstinenzbewegung war 
ein katholischer Geistlicher namens Pater Theobald Mathew, 
der 1838 die Total Abstinence Society gründete. Sein Grundsatz 
war einfach: Menschen, die in die Gesellschaft eintraten, ver- 
sprachen nicht einfach, maßvoll zu trinken, sondern sie legten 
ein Gelübde ab, sich künftig ganz jedem Alkohol zu enthalten. 
Dieser schlichte Ansatz erwies sich als bemerkenswert wir- 
kungsvoll: Dem Vernehmen nach schworen an einem einzigen 
Tag über 20000 Trinker in Nenagh im County Tipperary dem 
Alkohol ab. Schätzungsweise legten bis zum Jahr 1844 rund 
drei Millionen, etwa die Hälfte der erwachsenen Bevölkerung 
Irlands, das Gelübde ab. 

Wie zu erwarten, suchten manche Leute nach Möglichkei- 
ten, sich an die Buchstaben des Gelübdes zu halten, verstießen 
aber gleichzeitig gegen seinen Geist. Dazu zählte etwa Dr. Kelly 














aus Draperstown im County Derry, der erkannte, di Äther als 
nichtalkoholische Substanz eine ganz ähnliche Wirkung er- 
zielte, Äther ist eine überaus flüchtige Flüssigkeit, die durch das 
Mischen von Schwefelsäure und Alkohol hergestellt werden 
kann, wie der deutsche Chemiker Valerius Cordus um 1540 er- 
kannt hatte.” Die Inhalation von Ätherdämpfen kann ein Hoch- 











gefühl bewirken, aber auch eine Betäubung oder Bewusstlosig- 
keit. Tatsächlich war Äther die erste Droge, die jemals für eine 
Vollnarkose verwendet wurde, als Dr. Crawford Long aus Jeffer- 
son, Georgia, die Substanz im Jahr 1842 bei der Entfernung 
eines Tumors aus dem Genick eines Patienten einsetzte. Doktor 
Long hatte als Medizinstudent an der University of Pennsylva- 
nia auf «Ätherpartys» Bekanntschaft mit der entspannenden 
Wirkung der Droge gemacht und erkannt, dass man sie bei 
Operationen eventuell praktisch nutzen konnte, 

Dr. Kelly hingegen, der sich nach einem Rausch sehnte, zu- 
gleich aber das Gelübde einhalten wollte, erkannte, dass man 
Ätherdämpfe nicht nur inhalieren, sondern die Flüssigkeit auch 
schlucken konnte. Um 1845 fing er an, winzige Gläschen Äther 
zu trinken, und gab die Substanz anschließend an seine Patien- 
ten und Freunde als nichtalkoholischen Trunk aus. Schon wenig 





später wurde es zu einem außerordentlich beliebten Getränk, 
ein Priester ging sogar so weit zu erklären, dass Äther «eine Spi- 
rituose sei, mit der sich ein Mann mit reinem Gewissen einen 
Rausch antrinken» könne. In mancher Hinsicht ist die Ein- 
nahme von Äther nicht so schädlich für das System wie ein star- 
ker Alkoholkonsum. Durch die hohe Flüchtigkeit des Äthers 





(bei Raumtemperatur ist er flüssig, bei Körpertemperatur je- 
doch gasförmig) wird die Wirkung extrem beschleunigt. Dr. Er- 
nest Hart schrieb: «Die unmittelbaren Effekte des Äthertrin- 
kens gleichen denen, die Alkohol hervorruft, aber alles geht viel 
schneller; die Phasen der Erregung, die mentale Verwirrung, 
der Verlust der Muskelkontrolle und der Verlust des Bewusst- 
seins folgen so rasch aufeinander, dass man sie kaum eindeutig 


a 





voneinander unterscheiden kann.» Und die Betroffenen erhol- 
ten sich ähnlich schnell auch wieder. Vom Äther berauschte 
Leute, die von der Polizei auf der Straße aufgelesen wurden, 
waren nicht nur häufig wieder völlig nüchtern, bis sie auf der 
Wache ankamen, sie hatten auch keinen Kater. 

Das Trinken von Äther verbreitete sich rasch über ganz 
Irland, insbesondere im Norden, und die Substanz konnte man 
schon bald bei Lebensmittelhändlern, Inhabern von Drugstores, 
Wirten und sogar Handelsreisenden kaufen. Weil Äther für be- 
stimmte industrielle Zwecke in großen Mengen produziert 
wurde, konnte man ihn auch recht günstig erwerben. Der nied- 
rige Preis und die schnelle Wirkung hatten zur Folge, dass es 
sich selbst die Ärmsten leisten konnten, sich mehrmals am Tag 
daran zu berauschen. In den 1880er Jahren wurde Äther, der in 
England oder Schottland hergestellt worden war, importiert 
und selbst in die kleinsten Dörfer verteilt. Viele irische Markt- 
städte «stanken an Markttagen nach den widerlich süßlichen 
Dämpfen der Droge, als der Gestank eine Zeit lang sogar in den 
Hecken und Häusern zu haften schien». Im Jahr 1891 schilderte 
Norman Kerr, der im Journal of the American Medical Association 
schrieb, überaus anschaulich die allgegenwärtige Ätherver- 
giftung: 


Stramme irische Jungs und hübsche irische Mädels, strotzend vor 
irischem Geist, ... sind Sklaven der Äthertrinksucht. Es kann sein, 
dass man die Mutter mitsamt ihren Töchtern und vielleicht ein 
oder zwei irischen Nachbarinnen bei einem freundlichen Äther- 
«Kränzchen» antrifft. Die Sitte ist inzwischen so weit verbreitet, 
dass kleine Ladenbesitzer Kindern, die man zum Einkaufen zu 
ihnen geschickt hat, eine kleine Dosis Äther geben, und Schulleiter 
haben im Atem von Kindern im Alter von 10 bis 14 Jahren (oder 
ger) Äther gerochen, wenn diese morgens in die Schule 





Bemerkenswert ist, da 





selbst auf dem Höhepunkt der irischen 
Äthertrinksucht der Besitz, Verkauf und private Konsum von 


Äther gesetzlich erlaubt blieb. Als Erstes versuchte man, das 
Problem in den Griff zu bekommen, indem man Industrieäther 
mit Naphtha verdünnte, das einen abstoßenderen Geruch und 
Geschmack hat als Äther selbst. Der Versuch scheiterte jedoch 
kläglich: Die Leute fügten lediglich Zucker und Gewürze hinzu, 
um den Geschmack zu übertünchen, hielten sich die Nase zu 
und kippten das Zeug runter. Das Äthertrinken in Irland wurde 
1891 endlich eingedämmt, als die britische Regierung Äther als 
Gift einstufte, strenge Kontrollen für den Verkauf und Besitz 
einführte und so die Verbreitung und den Konsum drastisch 





einschränkte. Die Praxis hielt sich noch ein paar Jahre lang, 
hörte aber in den 1920er Jahren offenbar ganz auf. 

Billig, schnell und obendrein kein Kater? Kein Wunder, dass 
Äther so beliebt war. Aber ehe Sie aus dem Haus gehen, um sich 
welchen zu besorgen, sollte ich auf ein paar Nachteile hin- 
hlen etwa ein wirklich furchtbarer Geruch und 








weisen: Dazu 2 
Geschmack, gepaart mit einem starken Brennen, während das 
abscheuliche Zeug die Kehle hinunterrinnt. Hinzu kommt, dass 
man dabei unablässig wie ein Bernhardiner an einem heißen 
Sommertag sabbert, ganz zu schweigen davon, dass das Gas 
wahrhaft gigantische Rülpser und Fürze produziert. Das sind 
keine normalen Emissionen — sie sind mit hochentzündlichen 
Ätherdämpfen geschwängert. Man kann sich vorstellen, was 
passierte, wenn sich ein Äthertrinker eine Pfeife anzündete und 
rülpste oder sich an ein offenes Feuer setzte und pupste. Häufig 





kam es zu schweren Verbrennungen an beiden Enden des Stoff- 





wechselkanals. 


xerx* 


Iquitos, Peru 1932. Emilio Andrade Gomez wurde im peruani- 
schen Ama 
indianischen Mutter geboren. Im Jahr 1932, im Alter von vier- 
zehn Jahren, erhielt er von den heimischen Schamanen einen 
halluzinogenen Kräutertrank namens Ayahuasca, damit er sich 





‚onasgebiet als Sohn eines weißen Vaters und einer 
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nach einer längeren Krankheit wieder ganz erholte. Er sah 
Visionen, die die Schamanen als Offenbarung deuteten, welche 
besagte, dass er von den Pflanzen im Ayahuasca-Gebräu dazu 
auserwählt worden sei, von ihnen Wissen zu empfangen. Er 
sollte folglich die traditionelle Medizin erlernen und selbst 
Schamane werden. Das war ein langwieriger und schwieriger 
Prozess, bei dem er drei Jahre lang in fast völliger Isolation im 
Dschungel leben musste. In dieser Zeit ernährte er sich nach 
einer strengen, traditionellen Diät, die in erster Linie aus Koch- 
bananen und Fisch bestand. Er durfte auch verschiedene 





Urwaldvögel essen, aber immer nur die linke Brust — kein an- 
derer Teil des Fleisches war erlaubt. Alkohol und Geschlechts; 
verkehr waren streng verboten. Seine Mahlzeiten wurden ihm 
entweder von einem kleinen Mädchen oder von einer 


den Wechseljahren zubereitet und gebracht, und sämtliche 








rau nach 


Reste des Mahls wurden sorgfältig eingesammelt und ver- 
nichtet, damit kein andere 
davon aß. 





, weder Mensch noch Tier, etwas 





Während dieser rituellen Diät wanderte Don Emilio durch 
den Dschungel und studierte die Pflanzen. Ungefähr alle zwei 
Wochen bereitete er sich Ayahuasca zu und trank es. Die Sub- 
stanz enthüllte ihm eine übernatürliche Welt voller Geister, so- 
wohl böser als auch guter. Die bösen Geister waren die böser 
Schamanen, welche versuchten, seinen Körper mit magis 
Pfeilen zu durchlöchern, die ihm seine Kraft entzogen oder ihn 





hen 





gar töteten. Die gut gesinnten Geister waren manchmal die 
guter Schamanen, aber meistens waren es die Geister der Ur- 
waldpflanzen. In den Ayahuasca-Träumen jener Zeit lernte Don 
Emilio von den Pflanzengeistern etwa sechzig verschiedene 
Lieder. Nach dem Ende der Initiationszeit fing er selbst an, unter 





der Schirmherrschaft eines alten Schamanen Kranke zu behan- 
deln. Mit Hilfe der icaros, der magischen Lieder, welche die 





Pflanzen ihn gelehrt hatten, verstärkte er die Wirkung seiner 


eigenen Kräuterpräparate und half damit anderen, bestimmte 





21 Don Emilio Andrade Gomez bei der Zubereitung von Ayahuasca in der Nähe 
4, im Jahr 1981, Auf der Foto ist zu sehen, wie das fertige Produkt 
füllt wird. 


von Iquito: 
in Flaschen g 





Krankheiten zu heilen, Wild oder Fisch anzulocken, den An- 
amanen abzuwehren oder die Liebe eines Men- 





er Sc) 





griff bö: 
schen zu gewinnen. 

Es ist nicht bekannt, wann oder wo genau die rituelle Ver- 
wendung von Ayahuasca begann, aber aller Wahrscheinlichkeit 





nach Hunderte von Jahren vor der europäischen Kolonisation. 
Europäer machten bei der Amazonasexpedition des englis 
Botanikers Richard Spruce von 1851 zum ersten Mal mit Ayahu- 


asca Bekanntschaft. Er beobachtete, wie der Tukano-Stamm, 





hen 








der am Rio Uaupes in Brasilien lebte, das Mittel einnahm. Seit- 
her wurde festgestellt, dass Ayahuasca unter den indianischen 
Stämmen im oberen Amazonasbecken sehr verbreitet ist und 
noch heute in Peru, Ecuador, Brasilien und Kolumbien einge- 
nommen wird. 

Das Rezept für Ayahuasca variiert unter den verschiedenen 
Gruppen, aber die häufigste Zubereitungsart sieht so aus: Ein 
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Schamane sammelt eine bestimmte Lianenart (Banisteriopsis 
caapi), fertigt aus dem zerschlagenen Stamm etwa dreißig Stü- 
cke an, jedes gut dreißig Zentimeter lang, und setzt sie in rund 
sechzehn Liter Wasser an. Dem werden etwa hundert Blätter 
des Chacruna-Strauchs (Psychotria viridis) zugegeben, und da- 
nach wird das holzig-blättrige Gemisch langsam gut zwölf 
Stunden lang gekocht, bis die Flüssigkeitsmenge auf etwa ein 
Viertel reduziert und aus dem Sud ein öliger, zähflüssiger brau- 
ner anden ist (siehe Abbildung 2.1). Das reicht für 
ungefähr zwölf übel riechende Dosen. Etwa eine halbe Stunde 





Sirup entsi 


nach Einnahme des Gebräus setzen die Halluzinationen ein und 
halten in der Regel drei bis sechs Stunden lang an. In erster 
Linie handelt es sich um visuelle, gelegentlich auch akustische 
Halluzinationen, nicht selten kommt es zu Horrorvisionen. Die 
meisten Menschen empfinden es als eine nach innen gerichtete, 
paranoische, beklemmende Erfahrung, aber ein Erlebnis, das 
Erkenntnisse und Selbsterfahrung vermitteln kann. Fast jeder, 
der Ayahuasca trinkt, muss sich anschließend übergeben, und 
es heißt, die Untersuchung des Erbrochenen gebe Aufschlüsse 
über die Wirksamkeit und das Wesen der Behandlung. 
Psychoaktive Drogen auf pflanzlicher Basis 








sind auf der 
ganzen Welt verbreitet, Ayahuasca ist aber insofern ungewöhn- 
lich, als das Getränk, um seine Wirkung zu entfalten, die Akti- 
vität zweier unterschiedlicher Bestandteile aus zwei ver: 
nen Pflanzenarten benötigt. Die Halluzinationen sind die Folge 
des Stoffs Dimethyltryptamin (DMT) in den Chacruna-Blättern. 
DMT ist ein Molekül mit einer chemischen Struktur, die dem 
bekannten synthetischen Halluzinogen LSD stark ähnelt. Im 
Gegensatz zu LSD wird DMT jedoch, wenn es oral eingenom- 
men wird, im Verdauungstrakt von dem Enzym Monoamino- 
oxidase vollständig aufgelöst und erreicht deshalb gar nicht das 
Gehirn, um seine psychoaktive Wirkung zu entfalten. Die Liane 
Carbolin-Ver- 
bindungen, zu denen das sogenannte Harmalin zählt. Harma- 





enthält eine Gruppe miteinander verwandter Beta 








lin und die verwandten Stoffe sind sehr wirksame Monoamino- 
oxidase-Hemmer. Wenn man die Substanz in den Dosen, die in 
der Regel in Ayahuasca-Präparaten enthalten sind, allein ein- 
nimmt, ruft Harmalin keine Halluzinationen hervor. (Es löst 
jedoch starkes Zittern und Koordinationsstörungen aus.) Aber 
wenn Lianen- und Chacruna-Extrakte gemeinsam geschluckt 
werden, wie in Ayahuasca, blockiert das Harmalin die Wirkung 
von Monoaminooxidase im Darm und ermöglicht so, dass das 
DMT aus dem Chacruna-Strauch nicht aufgespalten wird und in 
das Gehirn gelangt. Das ist eine bemerkenswerte Feststellung, 
weil sie darauf schließen lässt, dass die indianischen Entdecker 
des Präparats Ayahuasca höchstwahrscheinlich nicht zufällig 
während der Zubereitung von Mahlzeiten auf die besonderen 
Eigenschaften des Gebräus stießen. Vielmehr haben alte, tradi- 
tionelle Heiler des Amazonasbeckens vermutlich systematisch 
die Wirkungen spezieller Kombinationen von Pflanzenextrak- 
ten erforscht. 


“.r 


Berkeley, 1981. Während meiner Zeit am College kannte ich ein 
paar Jungs, die sich eine einzigartige und hochgefährliche Form 
der Freitagabendgestaltung ausgedacht hatten. Nachdem jeder 





so an die zehn Dosen Bier gebechert hatte, stellten sie sich um 
ein großes Goldfischglas auf, das ungefähr zur Hälfte mit 
den verschiedensten verschreibungspflichtigen Pillen, übe 
wiegend psychoaktiven Medikamenten, gefüllt war. Quaalude, 
Valium, Amylnitrit, Dexedrin, Percodan und Nembutal waren 
in dem Sammelsurium enthalten, dazu Antihistamine, Abführ- 
mittel, nicht rezeptpflichtige Schmerztabletten und wer weiß, 
was noch alles. Nach den Spielregeln griff nun jeder in die 
Schüssel und nahm willkürlich zwei verschiedene Pillen her- 
aus, notierte sich Farbe und Größe und schluckte sie sofort hin- 
unter, Während der Kandidat auf den Kick wartete, schlug er 

















das riesige Buch neben dem Fischglas auf (das amerikanische 
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Referenzwerk für Ärzte Physician’s Desk Reference, das sämtliche 
Pillen enthält, die von Pharmafirmen hergestellt werden, mit- 
samt einigen Farbfotos, um ihre Bestimmung zu erleichtern), 
um herauszufinden, was er soeben eingenommen hatte, und las 
es dann laut für alle vor. Ich erinnere mich noch gut an einen 
großgewachsenen, leicht verwahrlosten Blonden (stellen Sie 
sich Jeff Spicoli gespielt von Sean Penn aus dem Film Ich glaub‘, 
ich steh’ im Wald vor), der sich hartnäckig durch eine Spalte mit 
potenziellen Nebenwirkungen durcharbeitete und mit seiner 
monotonen Stimme vor sich hinmurmelte: «Wow ... Hirn- 
blutung ... cool.» 





er 


Welche Schlüsse können wir aus den vier Beispielen ziehen? 
Erstens können psychoaktive Drogen in unzähligen, verschie- 
denen gesellschaftlichen Kontexten zum Einsatz kommen: als 
Medizin, als religiöses Ritual, zum reinen Vergnügen oder um 
sich als Teil einer Subgruppe zu definieren (Elite, Außenseiter, 
Rebell etc,). Zweitens können sich diese Kontexte verändern und 
überschneiden. Opium im alten Rom und Quaalude-Pillen in 
den Vereinigten Staaten der 1980er Jahre wurden beide ur- 
sprünglich zu medizinischen Zwecken verwendet, dienten aber 
schon bald überwiegend der Erholung: Ayahuasca im Amazo- 
nasbecken wird sowohl als Arznei als auch als religiöses Sakra- 
ment genutzt. Drittens haben religiöse Gebote und die Gesetze 
eines Staates häufig eine tiefe Wirkung auf den Drogenkonsum, 
mitunter auch auf unerwartete Weise. Die Äthertrinksucht im 
Irland des 19. Jahrhunderts war zum großen Teil eine Folge der 
hohen Steuern auf Ethanol, welche die britische Regierung er- 
hoben hatte, sowie der Abstinenzbewegung Pater Mathews. Der 
Opiumkonsum im alten Rom stieg so lange nicht auf einen 
Schlag an, bis Kaiser Septimius Severus die letzten Beschrän- 
kungen auf den Verkauf aufhob, haup: 





ächlich um die Steuer- 
einnahmen zu erhöhen und damit seine militärischen Helden- 


taten zu finanzieren. Die wichtigste Lehre aus diesen Beispielen 
ist zugleich die einfachste: Quer durch sämtliche Zivilisationen 
und Jahrtausende der Menschheitsgeschichte haben Menschen 
immer Möglichkeiten gefunden, die Funktionsweise ihres Ge- 
hirns zu beeinflussen, während kulturelle Entscheidungsträger 
wie Regierungen und religiöse Institutionen manchmal, aber 
keineswegs immer danach trachteten, den Konsum dieser Sub- 





stanzen zu regulieren. 

Lord Byron, der britische Romantiker und satirische Dichter 
Anfang des 19, Jahrhunderts, schrieb einmal; «Ein Mensch, der 
vernünftig ist, muss sich betrinken; das Beste im Leben ist 
nichts als Rausch.» Zwar bezieht sich Byron allein auf den Alko- 
hol, aber diese Aussage kann fast noch besser einem Süchtigen 
psychoaktiver Drogen in den Mund gelegt werden. Weil die 





meisten aus Pflanzenextrakten (Cannabis, Kokain, Koffein, Ibo- 
gain, Khat, Heroin, Nikotin) oder aus simplen Rezepten für die 
Zubereitung von Pflanzen (Alkohol oder Amphetamine) oder 
Pilzen (Meskalin) gewonnen werden, sind sie leicht zugänglich 
und werden viel genutzt, 

Tatsächlich ist die Berauschung mit psychoaktiven Drogen 
keine ausschließlich menschliche Neigung. Auch Tiere in der 
Wildnis nehmen von sich aus und wiederholt psychoaktive 
Pflanzen und Pilze zu sich. Von Vögeln, Elefanten und Affen ist 
sich mit besonderer Vorliebe Früchte und Bee- 








bekannt, dass sie 
ren aussuchen, die vom Baum gefallen und bereits einen natür- 
lichen Gärungsprozess durchlaufen haben, bei dem Alkohol 
entsteht. Aus Gabun, das in der westafrikanischen Äquatorial- 
region liegt, wird berichtet, dass Keiler, Elefanten, Stachel- 
schweine und Gorillas allesamt mit Vorliebe die berauschende, 
halluzinogene Iboga-Pflanze (Tabernanthe iboga) fressen. Es gibt 
sogar Hinweise, dass junge Elefanten aus der Beobachtung ihrer 
älteren Artgenossen in der Herde lernen, Iboga zu fressen. Auf 
den Hochebenen Äthiopiens umgehen Ziegen den lukrativen 
Zwischenhandel mit Kaffee einfach und bedienen sich direkt 
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an wild wachsenden Kaffeebohnen, um einen Koffeinschub zu 
erhalten.” 

Aber wissen wir wirklich, ob diesen Tieren die psychoakti- 
ven Wirkungen der Droge gefallen oder ob sie nicht einfach be- 
reit sind, sie als Nebeneffekt des Verzehrs einer wertvollen Nah- 
rungsquelle in Kauf zu nehmen? Immerhin ist vergorenes Obst 
ein schmackhaftes und nahrhaftes Essen. Es ist zwar schwierig, 
diese Motivationen bei 
les spricht dafür, das 





jeren voneinander zu trennen, aber vie- 





die psychoaktive Wirkung der wesent- 
liche Antrieb für den Verzehr ist. Häufig wird nur ein winziges 
Stück einer Pflanze oder eines Pilzes gefressen, somit ist der 
Nährwert zwar niedrig, aber die psychoaktive Wirkung hoch. 
Das wohl krasseste Beispiel für einen Rausch unter Tieren 
ohne Nährwert ist unter domes 





ierten Rentieren entdeckt wor- 
den, Die sibirischen Tschuktschen, die als Rentierhirten leben, 
nehmen im Rahmen eines Rituals den roten, halluzinogenen 
Fliegenpilz, Amanita muscaria, zu sich. Die Rentiere lassen sich 
ihn ebenfalls schmecken. Sobald 





sie wild wachsende Pilze unter 





Birken sehen, verschlingen sie die Exemplare und torkeln an- 
schließend orientierungslos durch die Gegend. Immer wieder 
drehen sie ihren Kopf in Zuckungen hin und her, während sie 
sich teils stundenlang von der Herde entfernen. Der Wirkstoff 
des Fliegenpilzes ist die Ibotensäure, von der ein kleiner Anteil 
im Körper zu einem anderen Bestandteil namens Mus 





mol um- 





gewandelt wird — die Substanz, die eigentlich die Halluzinatio- 
nen hervorruft.” Übrigens wird nur ein kleiner Teil von der Ibo- 
tensäure im Körper zu Muscimol umgewandelt, der Rest (rund 
80 Prozent der eingenommenen Menge) wird über den Urin aus- 
geschieden. Die Rentiere haben gelernt, dass das Lecken von ibo- 
tensäurehaltigem Urin einen ebenso high werden lässt wie der 
Verzehr des Pilzes. Tat: 





chlich lockt dieser mit Drogen durch- 
setzte Urin Rentiere von nah und fern an, und sie werden sogar 
um einen Platz an einem bestimmten Fleck gelb gefärbten 
Schnees kämpfen. Das ist selbstverständlich auch den Tschuk- 





tschen aufgefallen, die den Urin ihrer Amanita essenden Schama- 
nen aus zwei Gründen aufbewahren: Der erste Grund istschlicht- 
weg Sparsamkeit. Fliegenpilze sind häufig schwer zu finden, und 
über die Wiederverwertung des Urins erhält man etwa fünf 
Dosen für den Preis einer frischen, wenn auch auf Kosten eines 
recht erheblichen ästhetischen Nachteils. Und zweitens sind Ren- 











tiere genauso scharf auf menschlichen Amanita-haltigen Urin wie 
auf ihren eigenen. Folglich kann man sie sehr wirkungsvoll zu- 
sammentreiben, indem man nur ein paar Tropfen in der Koppel 
versprüht. Die sibirischen Rentiere kämpfen ganz eindeutig nicht 
wegen des Nährwerts um den drogenhaltigen Urin, 





Schön und gut, aber es bleibt immer noch die Frage: Warum 
ist die Verwendung psychoaktiver Drogen so weit verbreitet? Aus 
reiner Lust? Für kurze Energieschübe? Um die eigene Angst zu 


dämpfen, s 





ch zu entspannen und die eigenen Sorgen zu verges- 
sen? Um ganz bewusst ein Verhalten an den Tag zu legen, das 
sonst nicht toleriert wird? Um die Kreativität anzuregen und 





neue Formen der Wahrnehmung zu erkunden? Um rituelle 
fahrungen zu sammeln? Die Antwort lautet selbstverständlich: 
alles zusammen. Der Psychiater Ronald K. Siegel behauptet, alle 
Lebewesen, von Insekten, die psychoaktive Pflanzen zerkauen, 
bis hin zu Menschenkindern, die Kreiselspiele spielen, damit 
ihnen schwindlig wird, haben ein angeborenes Bedürfnis nach 
einem Rauschgefühl. Er schreibt: «Diesem Verhalten wohnt eine 
so starke Kraft und Wirkungsdauer inne, dass sie wie ein Trieb 
funktioniert, genau wie unsere Triebe Hunger, Durst und Sex»? 





Ist uns wirklich der Trieb angeboren, die Funktionsweise unseres 





ns zu verändern? Und wenn ja, warum eigentlich? 


“r4%* 


Menschen haben Drogen mit vielen verschiedenen psychoakti- 





ven Wirkungen für sich entdeckt. Ganz grob lassen sich die 


Substanzen einteilen in Aufputschmittel, Beruhigungsmittel, 
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Halluzinogene, Opiate und Drogen mit mehrfacher Wirkung. 
Zu den Aufputschmitteln oder Stimulantia, die eine Vielfalt 
von Bestandteilen zur Steigerung der Aufmerksamkeit oder 
der allgemeinen Hirntätigkeit enthalten, zählen Kokain, Khat, 
Amphetamine (darunter Adderall und Ritalin) und Koffein. 
Aufputschmittel haben im Allgemeinen eine positive Wirkung 
auf die Stimmung, können unter Umständen aber auch eine 
Beklemmung und Erregung hervorrufen. Die Beruhigungs- 
mittel haben natürlich den entgegengesetzten Effekt: 





5e wir- 
ken beruhigend und einschläfernd und verursachen eine Stö- 
rung der Koordination und langsame Reaktionszeiten. Zu den 
Beruhigungsmitteln zählen Alkohol, Äther, Barbiturate, Ben- 
zodiazepine (wie Halcion, Xanax, Rohypnol und Ativan) und 
amma-Hydroxybutyrat (GHB). Die Halluzinogene (Substan- 
zen wie LSD, Meskalin, PCP, Ketamin und Ayahuasca) beein- 








flussen in erster Linie die Wahrnehmung: eine Störung des 
Sehsinns, des Gehörs und der anderen Sinne. 





arüber hinaus 
rufen sie komplexe Veränderungen der Wahrnehmung und 
Stimmung hervor, 





häufig gepaart mit einem bemerkenswer- 
ten Gefühl der «Einheit mit dem Universum». Opiate (sowohl 
pflanzlich hergestellte Substanzen wie Opium, Morphium und 
Heroin als auch synthetische Opiate wie OxyContin und Fenta- 
nyl) sind Beruhigungsmittel. Sie bilden jedoch eine eigene Ka- 
tegorie, weil sie ein einzigartig. 





:s und starkes Hochgefühl her- 
vorrufen (sowie eine Schmerzlinderung bewirken) — diese 
Wirkungen erzielen Beruhigungsmittel mit anderen chemi- 
schen Wirkstoffen nicht. 

Eine solche Einteilung der Drogen ist natürlich nicht mehr 
als ein grobes Raster, des 





n sind wir uns bewusst. Zum Bei- 





spiel gilt Kokain in der Regel nicht als halluzinogen, aber bei 
sehr hohen Dosen kann es gelegentlich Halluzinationen 
hervorrufen. Auch mit Blick auf einige der beliebtesten Dro- 








gen der Welt ist diese Einteilung nach Wirkungskategorien 
ungenau. Alkohol etwa wirkt in hohen Dosen stets beruhigend 





(unter Umständen gar tödlich), in geringen Dosen hat er hin- 
gegen eine anregende Wirkung, insbesondere in bestimmten 
sozialen Umfeldern. Diese Stimulation kann sich in unter- 
schiedlicher Form äußern: von einer angeregten Unterhaltung 
über eine ige Karaoke-Darbietung bis hin zur Schlägerei in 
der Bar. Nikotin wiederum hat eine komplexe und subtile psy- 








choaktive Wirkung; es ist zugleich stimulierend und beruhi- 
gend und bewirkt darüber hinaus ein leichtes Hochgefühl. Die 
verbreitete Disco-Droge Eestasy (Methylendioxymethampheta- 
min oder MDMA) ist zugleich ein Aufputschmittel und ein 
leichtes Halluzinogen, das zusätzlich die Eigenschaft hat, ein 
Gefühl der Intimität mit anderen zu wecken. Cannabis ist ein 





Beruhigungsmittel, hat aber auch leicht euphorische Eigen- 
schaften (stärker als Nikotin, aber viel schwächer als Heroin). 
Antidepressiva wie die Serotonin-Wiederaufnahmehemmer 
(Prozac, Zoloft, Celexa und andere) oder doppelt wirkende An- 
tidepressiva (wie Effexor) heben ebenfalls die Stimmung vieler 
Menschen, ob diese nun unter einer Depression leiden oder 
nicht, aber sie lassen sich nicht so ohne weiteres in eine der 
vier Kategorien einordnen. 

Der wohl wichtigste Aspekt der Wirkung psychoaktiver 
Drogen, der von dieser vereinfachten Einteilung nicht berück- 
sichtigt wird, ist der soziale Kontext. Eine bestimmte Substanz 
wird zwar immer denselben chemischen Prozess auslösen, 
aber dieser Prozess wird durch den aktuellen Zustand des Ge- 
hirns auf eine Weise beeinflusst, der die Wirkung abschwä- 
chen oder verstärken kann. Menschen, die im Rahmen einer 
Schmerztherapie Morphium erhalten, reden in der Regel sehr 
viel über die Schmerzlinderung und kaum einmal über ein 
Euphoriegefühl. Andere, welche die gleiche Dosis Morphium 
zur Erholung einnehmen, werden anschließend ein viel stär- 
keres Hochgefühl beschreiben. Bei einem aktuellen Laborver- 
such wurde einer Gruppe Testpersonen gesagt, sie würden 
eine außergewöhnlich starke Cannabis-Sorte rauchen, wäh- 
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rend eine andere Gruppe im Glauben war, sie würden eine 
außergewöhnlich schwache Sorte rauchen. In Wirklichkeit er- 
hielten beide Gruppen dieselbe durchschnittlich starke Sorte. 
Beide Gruppen rauchten in ungefähr der gleichen Zeit die glei- 
che Menge, Die Personen, denen man gesagt hatte, sie würden 
hochwirksamen Cannabis rauchen, stuften nicht nur subjek- 
tiv ihre Euphorie höher ein (was wohl zu erwarten war), son- 
dern hatten auch langsamere Reaktionszeiten und stärkere 
Koordinationsstörungen, die mit einer Prä 








sionsaufgabe ge- 
messen wurden. Wie der britische Drogenexperte Griffith 





jwards sagt: «Ein großer Teil von dem, was Drogen mit dem 

Kopf anstellen, spielt sich im Kopf ab.» 
Vor vielen Jahren wurde mir dieser 7 

schen mentalem Zustand, so 








sammenhang zwi- 





ialem Kontext und Drogen- 
wirkung drastisch vor Augen geführt. Zwei Collegefreunde, 
die beschlossen, in einer Prüfungswoche gemeinsam LSD zu 
nehmen, baten mich, auf sie 
«Ned», hatte seine 





aufzupassen. Der eine Kumpel, 
xamen eben hinter sich gebracht und 
fühlte sich so, als hätte man ihm das Gewicht der ganzen Welt 





von den Schultern genommen. Dem anderen — nennen wir 
ihn «Fred» — stand in 





paa 
ausgerechnet in Physik, einem 






gen noch eine Klausur bevor, 
ach, mit dem er seine liebe 
Not hatte. Ned und Fred schluckten ihre Dosen, legten eine 
Jahr 1979), 
ich auf dem Sofa bequem und warteten auf den 
Trip. Ned hatte ein typisches, schönes LSD-Erlebnis, sah zu, 


Platte von Pink Floyd auf (wir schrieben das 
chten es 








ma 





wie die Farben an der Decke wechselten, lachte und fühlte sich 
allgemein einfach selig. Fred hingegen bekam einen Vorge- 
schmack auf die Hölle: Zuerst zog er sich zurück, und dann 
wurde er paranoid. Schon bald fing er an zu weinen, schlug 
um sich, brüllte physikalische Formeln wie die Kirchhoff’'schen 
Gesetze und schrie, er werde niemals die schwache Kernkraft 





verstehen. Er bildete sich ein, von einem monströsen Niels 
Bohr mit bluttriefenden Klauen angegriffen zu werden. Es 


war ein klassischer Horrortrip — von da an ließ er die Finger 
von LSD. 


*+** 


Aber zurück zu den guten Gefühlen: Wie wir wissen, werden 
Erlebnisse, die dopaminerge Nervenzellen des VTA aktivieren 
und so die Ausschüttung von Dopamin in dessen Zielregionen 
bewirken, als sehr angenehm empfunden, und dieser Prozess 
kann durch die direkte Aktivierung mit Hilfe implantierter 
Elektroden bewusst ausgelöst werden, Eine simple Hypothese 
mit Blick auf den Drogenkonsum geht davon aus, dass die ver- 
schiedenen psychoaktiven Substanzen, die wir Menschen uns 
zu Gemüte führen, seien es nun Aufputschmittel, Beruhigungs- 
mittel, Opiate, Halluzinogene oder Drogen mit mehrfacher Wir- 
kung, allesamt das Belohnungssystem im medialen Vorderhirn 
aktivieren. Es war bereits die Rede davon, wie die Aufputsch- 
mittel Kokain oder Amphetamine die Ausschüttung von Dopa- 
min aus V'TA-Neuronen bewirken, indem sie die Wiederauf- 
nahme von Dopamin in die Axonterminale blockieren, dadurch 
die Wirkung des Dopamins in den VTA- 
und den Wohlfühlschaltkreis stimulieren (Abbildung 1.4). Was 





elregionen verlängern 


ist mit anderen Drogen, die nicht auf das Dopaminsystem wir- 
ken? Beispielsweise ist bekannt, dass Morphin und mit Morphin 
verwandte Sub oin und Fentanyl) stark euphori- 
sche Gefühle hervorrufen können, aber die Dopaminausschüt- 





anzen (wie He: 





tung nicht direkt beeinflussen. 





e wir die Wirkung der Opiate untersuchen, sollten wir 
uns einigen allgemeinen Aspekten der Wirkung von Drogen 
widmen. Einige psychoaktive Drogen haben sehr vielfältige 
Auswirkungen. Alkohol und Äther beeinflussen beispielsweise 
auf ganz unspezifische Weise verschiedene chemische und 
elektrische Funktionen der Nervenzellen. Ganz ähnlich be- 
wirkt auch Koffein viele verschiedenartige Effekte bei Nerven- 
zellen, und seine anregende Wirkung lässt sich nicht auf einen 
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bestimmten Effekt zurückführen. Die meisten Drogen, natür- 
liche ebenso wie synthetische, wirken jedoch, indem sie be- 
stimmte Neurotransmittersysteme des Gehirns beeinflussen. 
Zum Beispiel blockieren Kokain und Amphetamine die Dopa- 
minwiederaufnahme, Benzodiazepine wie Ativan wirken, 
indem sie Rezeptoren für den hemmenden Transmitter GABA 
besetzen und ihre natürliche Aktivität verstärken, und SSRI- 
Antidepressiva wie Prozac verhindern die Wiederaufnahme des 
ausgeschütteten Serotonins. 

In vielen Fällen ist die Wirkung einer Droge schon längst 
bekannt, bevor die Zielregion im Gehirn identifiziert wurde. 
Als Sol Snyder und Candace Pert im Jahr 1973 erstmals die bio- 
chemische Funktion des Morphinrezeptors demonstrierten, 
war kein natürlicher Agonist im Körper für diesen Rezeptor be- 
kannt, Das war erstaunlich: Es schien unwahrscheinlich, dass 
im Zuge der Evolution Rezeptoren im Gehirn entstanden, die 
inaktiv blieben, bis das Lebewesen eine bestimmte Art der 
Mohnpflanze verzehrte. Kaum zwei Jahre danach entdeckten 
dann auch John Hughes und Hans Kosterlitz als erste Forscher 
chemische Stoffe im Gehirn, die Morphinrezeptoren besetzen 
und aktivieren. Diese natürlichen Gegenstücke zu Morphin 
werden Endorphine genannt. Seither ist eine große Gruppe von 
Opioidrezeptoren mit unterschiedlichen biochemischen Funk- 
tionen entdeckt worden, parallel dazu die Beschreibung einer 
großen Zahl Endorphine. Das Endorphin/Opioid-System hat 
eine vielschichtige Aufgabe, weil es an mehreren Funktionen 
wie Schmerzwahrnehmung, Stimmung, Gedächtnis, Appetit 
und neuraler Steuerung des Verdauungstrakts beteiligt ist. 

Ganz ähnlich verlief die Geschichte von Cannabis und 
Tabak. Die wichtigste psychoaktive Zutat in Cannabis ist die 
Verbindung Tetrahydrocannabinol (oder kurz: THC), das be- 
stimmte und einzigartige Rezeptoren im Gehirn bindet und ak- 
tiviert. Diese Rezeptoren, die gemeinhin CB1 und CB2 genannt 
werden, werden auf natürlichem Weg von den THC-ähnlichen 
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2.2 Heroin und verwandte Drogen (Morphin, OxyContin, Methadon) bewirken 
cine indirekte Aktivierung des Belohnungssystems, indem sie die Ausschüttung 
des hemmenden Neurotransmitters GABA senken, wodurch wiederum die dapa: 
minergen VTA-Neuronen schwächer gehemmt werden. THC, der wichtigste 
psychoaktive Wirkstoff in Cannabis, wirkt ganz ähnlich (oberes Schema). Um- 
gekehrt bewirkt Nikotin eine indirekte Aktivierung des Belohnungssystems, 
indem’die Ausschüttung des anregenden Neurotransmitters Glutamat gestei- 
gert wird, der wiederum dopaminerge VTA-Neuronen anregt (unteres Schema), 
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eigenen Molekülen des Gehirns aktiviert. Sogenannte Endo- 
cannabinoide sind in dem Sinne der Cannabis des Gehirns, wie 
Endorphine das Morphin des Gehirns sind. Bislang sind zwei 
Endocannabinoide identifiziert worden: 2-Arachidonylglycerol 
und Anandamid (Letzteres abgeleitet von dem Sanskritwort 
ananda, was so viel wie «Glückseligkeit» heißt). Im Tabak ist Niko- 
tin der wichtigste psychoaktive Wirkstoff, der eine Untergruppe 
der Rezeptoren für den endogenen Neurotransmitter namens 
Acetylcholin aktiviert.” 

Der euphorische Anteil des Cannabis-Rausches wird über ein 
indirektes Signalmuster bewirkt (Abbildung 2.2 oben). THC be- 
setzt und aktiviert die CB1-Endocannabinoidrezeptoren an den 
präsynaptischen Membranen, welche GABA an dopaminerge 
VTA-Nervenzellen ausschütten. Wenn die laufende GABA-Ab- 





gabe gesenkt wird, werden V'TA-Nervenzellen weniger stark ge- 





hemmt, und die Dopaminaus 





schüttung in deren Zi 
wird erhöht. Die Wirkungsweise von Alkohol ist noch verschlun- 
‚gener. Alkohol erhöht die Absonderung sowohl der Endorphine 
als auch der Endocannabinoide (über noch ungeklärte Mechanis- 


regionen 


men) und enthemmt dadurch dopaminerge VTA-Neuronen.' 
Nikotin bewirkt ein ähnliches Endre: 





sultat wie Morphin 
und THC, verwendet aber eine umgekehrte Logik: Es besetzt 
und aktiviert Rezeptoren an den glutamathaltigen Axontermi- 
nalen, die zu dopaminergen VTA-Nervenzellen Kontakt haben 
(Abbildung 2.2 unten). Sobald Nikotin diese speziellen Rezep- 
toren (sogenannte nikotinische Acetylcholinrezeptoren vom 
Subtyp Alpha-7) aktiviert, steigert diese Aktion die Glutamat- 
ausschüttung. Das bewirkt eine stärkere Erregung der VTA- 
Nervenzellen und gleichzeitig eine erhöhte Dopaminausschüt- 
tung. 
“rr% 


Eine ganze Palette psychoaktiver Drogen steigert somit die 
Dopaminwirkung in den VTA-Zielregionen. Bemerkenswerter- 
weise gilt dies für einen großen Teil unserer Drogenklassifizie- 
rung: von Aufputschmitteln wie Kokain und Amphetaminen 
bis hin zu Beruhigungsmitteln wie Alkohol, von Opiaten wie 
Heroin bis hin zu Drogen mit mehrfacher Wirkung wie Nikotin 
und Cannabis. Das ist alles schön und gut, aber könnte die 
Dopaminausschüttung der Nervenzellen im VTA nicht einfach 





mit der Wirkung dieser Drogen lose verknüpft sein, ohne dass 
sie direkt an ihren psychoaktiven Effekten beteiligt sind? Wahr- 
scheinlich nicht. Wenn man menschliche Versuchspersonen in 
einen Hirnscanner legt und ihnen intravenös Kokain, Ampheta- 
min oder Heroin verabreicht, dann sind eine starke Aktivierung 
des ventralen Tegmentums und eine Dopaminausschüttung in 
den V'TA-Zielregionen zu beobachten, und diese Ereignisse er- 
reichen genau dann den Höhepunkt, wenn die Person das 
stärkste Rauschgefühl meldet. 

Die ursprüngliche Hypothese lautete, dass die unzähligen 
Drogen, die wir Menschen ausfindig machen, allesamt das 
Belohnungssystem im medialen Vorderhirn aktivieren. Das 
scheint sich für die bislang erörterten Substanzen zu bestäti- 
gen, aber gilt das für alle? Keineswegs. Zum Beispiel aktivieren 
die meisten Halluzinogene (Drogen wie LSD, Ayahuasca und 





Meskalin) nicht die Belohnungszentren. Viele Beruhigungsmit- 
tel wie die Barbiturate und Benzodiazepine tun dies ebenfalls 
nicht. Der verbreitete, zivilisationsübergreifende (und sogar 
artübergreifende) Trieb, unsere Gehirnfunktionen zu manipu- 
lieren, lässt sich nicht allein mit der Aktivierung des Wohlfühl- 
schaltkreises erklären. Das Wohlgefühl ist ein zentraler Aspekt 
bei vielen, aber nicht bei allen psychoaktiven Drogen. 

Wenn manche das Belohnungssystem anregen, andere aber 
nicht, was heißt das für die vielen Konsumenten der verschiede- 
nen Drogen? Ganz einfach: Jene psychoaktiven Drogen, die den 
Dopamin nutzenden Wohlfühlschaltkreis im medialen Vorder- 
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hirn aktivieren (etwa Heroin, Kokain und Amphetamine), sind 
ebenjene Substanzen, die ein erhebliches Suchtrisiko mit sich 
bringen, während bei Drogen, die diesen Schaltkreis nur schwach 
aktivieren (wie Alkohol und Cannabis}, das Suchtrisiko niedriger 
ist." Und bei Drogen, die überhaupt nicht das Belohnungszent- 
rum ansprechen (wie LSD, Meskalin, Benzodiazepine und SSRI- 
Antidepressiva), besteht kein oder nur ein geringes Suchtrisiko. 
Dieses Wohlfühlgefälle korreliert darüber hinaus stark mit der 
Bereitschaft der Tiere, sich für die Beschaffung dieser Drogen 
richtig anzustrengen. Wenn es sein muss, werden Ratten Hun- 
derte von Hebeln und Schaltern für eine winzige Injektion 
Kokain betätigen, für eine Spritze Alkohol hingegen nur wenige. 
Für LSD oder Benzodiazepine oder Antidepressiva hingegen rüh- 
ren sie keine Pfote. 

Häufig ist von dem «Suchtrisiko» die Rede, das mit verschie- 
denen psychoaktiven Drogen verbunden ist. Der Begriff kommt 
einem zwar relativ leicht über die Lippen, aber das ist zugegebe- 
nermaßen eine sehr starke Vereinfachung. Soziokulturelle Fak- 
toren haben starken Einfluss auf das Risiko einer Abhängigkeit 





von einer bestimmten Droge. Wenn man eine Droge nicht ohne 
weiteres beschaffen kann, dann ist die Wahrscheinlichkeit, sie 
zu nutzen, offensichtlich niedriger. So sind legale Drogen wie 
Alkohol und Nikotin leicht zu bekommen, halblegale wie Ben- 
zodiazepine, verschreibungspflichtige Amphetamine und Can- 
nabis nicht ganz so einfach, und illegale Drogen wie Heroin und 
Kokain sind schwierig zu beschaffen und mit den höchsten 
juristischen Risiken verbunden. In den Vereinigten Staaten sind 
viele psychoaktive Drogen so billig geworden (eine Dosis LSD, 
Ecstasy oder Cannabis kostet häufig genauso viel wie ein großer 
Cappuccino im Cafe), dass rein wirtschaftliche Überlegungen 
kaum eine Rolle spielen. Die Einstellung der eigenen Freunde, 
der Familie und der Glaube beeinflussen selbstverständlich 
ebenfalls den Drogenkonsum eines Menschen. 

Bei einer besonders stark süchtig 





henden Droge wie 
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Heroin, Kokain oder Nikotin hängt das Suchtrisiko allem An- 
schein nach von der genauen Art und Weise des Drogenkon- 
sums ab. Kokain kann zum Beispiel gespritzt, geraucht, ge- 
schnupft oder gegessen werden, und es steht fest, dass Kokain 
stärker abhängig macht, wenn es geraucht oder gespritzt wird, 
s des Crack-Rausches, 











als wenn man es schnupft. Das ist die Bas 
der Ende der 1980er Jahre viele Gemeinschaften zerstörte und 
noch heute viele Menschen plagt. Gerauchtes oder gespritztes 
Kokain macht deshalb stärker abhängig, weil es schnell die Ziel- 
nervenzellen im Gehirn erreicht, während geschnupftes Kokain 
ein etwas langsamer einsetzendes, angenehmes Rauschgefühl 
hervorruft. Gegessenes Kokain aus dem Kauen der Kokablätter 
(eine traditionelle Praxis in den Anden Perus und Boliviens) 
wirkt noch langsamer und macht von allen Einnahmearten am 
wenigsten süchtig." 

Bei Opiaten sieht es ganz ähnlich aus. Sobald Opium erst- 
mals als ein primitiver Extrakt der Mohnpflanze gewonnen 
wurde, konnte man es entweder essen, rektal verabreichen oder 
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rauchen. Rauchen bewirkte natürlich eine höchst effektive Lie- 
ferung des Morphins an das Gehirn und machte viel stärker 
süchtig. Eine Reihe von Innovationen im 19. Jahrhundert 
machte jedoch den Weg frei für eine noch schnellere Zustel- 
lung: Die erste war die Gewinnung reinen Morphins aus Opium 
durch den deutschen Chemiker Friedrich Sertürner im Jahr 
1805. Die zweite war die Erfindung einer Spritze für Injektio- 
nen, mit der es möglich war, Lösungen mit reinem Morphin in 
den Blutkreislauf zu bringen. Injiziertes Morphin kam im Ame- 
rikanischen Bürgerkrieg erstmals in größerem Umfang zum 
Einsatz und war ein wahrer Segen für die Schmerztherapie bei 
verwundeten Soldaten. Doch diese Behandlungen hatten einen 
hohen Preis, weil viele Veteranen, insbesondere auf der Seite der 
Union, als Morphiumsüchtige heimkehrten, Der dritte Faktor 
war eine Erfindung des Pharmaherstellers Bayer, der im Jahr 
1898 Heroin präsentierte, ein einfaches chemisches Derivat von 
Morphin (mit zwei zusätzlichen Acetylgruppen). Heroin hatte 
den Vorteil, dass 





es Zellmembranen leichter durchdringt als 
Morphin und so ein noch schnelleres Einsetzen der Wirkung 
im Gehirn sowie ein noch stärkeres Rauschgefühl ermöglicht. 





An dieser Stelle sollte nicht vergessen werden, dass selbst 
das Injizieren von Heroin nicht unbedingt süchtig macht. Laut 
einer aktuellen Studie über den Drogenkonsum in den Ver- 
einigten Staaten wurden etwa 35 Prozent aller Menschen, die 
sich jemals versuchsweise Heroin gespritzt haben, heroinsüch- 
tig. Das ist gewiss ein sehr hoher Prozentsatz im Vergleich zu 
den Suchtraten in Höhe von 22 Prozent bei gerauchtem oder ge- 
spritztem Kokain, etwa 8 Prozent bei Cannabis und etwa 4 Pro- 
zent bei Alkohol, aber sehen Sie sich einmal folgende Statistik 
an: Gut 80 Prozent aller Menschen, die Zigaretten ausprobieren, 
werden süchtig. Zum Teil spiegelt diese hohe Zahl den Umstand 
wider, dass Tabak gesetzlich erlaubt ist und dass die Nachteile 
des Rauchens für die eigene Gesundheit und Lebensweise zwar 
beträ 





chtlich, aber verglichen mit denen von Heroin viel schwä- 





cher sind. Überdies treten sie häufig erst nach vielen Jahren in 
Erscheinung. 

Warum macht Zigarettenrauchen so stark abhängig, ob- 
wohl die psychoaktive Wirkung des Nikotins vergleichsweise 
subtil abläuft? Das liegt daran, dass die Zigarette gewisserma- 
Ben der Turbo der Nikotinspender ist: schnell und zuverlässig. 
Man führe sich einmal vor Augen: Ein Heroinkonsument spritzt 
sich eine Dosis und spürt circa fünfzehn Sekunden später, wie 
sich eine starke Euphorie einstellt, aber er wird sich erst viele 
Stunden später den nächsten Trip injizieren. Der Zigarettenrau- 
cher hingegen macht in der Regel zehn Züge an einer einzigen 
Zigarette und raucht häufig viele Zigaretten im Laufe eines 
Tages. Jeder Zug wird circa fünfzehn Sekunden später Nikotin 
an den neuralen Wohlfühlschaltkreis liefern, ungefähr mit 
derselben Verzögerung wie intravenöses Heroin. Während also 
ein typischer Heroinsüchtiger zwei starke, schnelle Rauschge- 
fühle am Tag erfährt, wird ein Zigarettenraucher, der eine 
Schachtel am Tag raucht, täglich zweihundert schwache, ebenso 
schnelle Kicks erhalten. Aber warum ist das Risiko, abhängig zu 
werden, wenn eine Droge fast sofort ins Gehirn gelangt (wie 
beim Zigarettenrauchen und Heroinspritzen), höher als bei 
einer langsamen Verabreichung der Droge, indem man Tabak 
kaut oder Opium isst? 

Zu diesem Zweck ist es hilfreich, Abhängigkeit als eine Art 
Lernprozess zu betrachten. Wenn jemand eine Droge einnimmt, 
werden Assoziationen zwischen einem bestimmten Akt (dem 
Injizieren der Droge oder dem Kauen von Tabak) und dem dar- 
auffolgenden Wohlgefühl hergestellt. Stellen Sie sich vor, Sie 
hätten einen Hund, dem Sie mit Hilfe eines Leckerbissens zur 
Belohnung beibringen möchten, sofort zu kommen, wenn er ge- 
rufen wird, Wenn Sie eine erlernte Assoziation schaffen wollen, 
dann rufen Sie den Hund, und wenn er kommt, geben Sie ihm 
sofort den Bissen. Stellen Sie sich jetzt vor, man erhält die Beloh- 
nung nicht sofort (wie bei gespritztem Heroin), sondern muss 
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dreißig Minuten warten und bekommt dann erst die Belohnung 
(wie bei verzehrtem Opium). In letzterem Fall ist die Verknüp- 
fung zwischen Verhalten (auf Ruf kommen) und der Belohnung 
recht schwach, und es ist weniger wahrscheinlich, dass die As- 
soziation erlernt wird. Dieses Beispiel aus der Hundedressur gilt 
analog auch für gespritztes Heroin (ein enormes Rauschgefühl) 
und Zigaretterauchen (viele kleine wohlige Gefühle), Wenn 
man den Hund einmal am Tag ruft und dann den Gehorsam 








sofort mit einem riesigen Steak belohnt, wird er früher oder 
später lernen herbeizukommen, wenn er gerufen wird. Wenn 
man den Hund zwanzigmal am Tag ruft und jedes korrekte 
Verhalten mit einem kleinen Fleischstückchen belohnt, wird 
der Hund viel schneller lernen. Wenn wir 
sind wir also sehr effektive Trainer unser: 
Schweinehunds und schaffen eine starke Ass 
jedem Zug und dem Wohlgefühl.'® 
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ation zwischen 






kekk 





Sucht kann man als hartnäckigen, zwanghaften Drogenkon- 
sum ungeachtet zunehmend negativer Konsequenzen für das 
eigene Leben definieren. Suchtkranke setzen in der Regel ihre 
Gesundheit, Familie, Karriere und Freundschaften aufs Spiel, 


wenn sie sich ihre Lieblingsdroge beschaffen wollen. So eine 





Abhängigkeit stellt sich nicht auf einen Schlag ein, sondern 
schreitet in mehreren Phasen voran. Manche Drogen wie Heroin 
bergen zwar ein sehr hohes Suchtrisiko, aber nicht einmal 
Heroin macht mit einer einzigen Dosis süchtig. Wenn ein Dro- 
genkonsument zum ersten Mal mit Kokain, Heroin oder Am- 
phetaminen «high» ist, dann löst die Erfahrung eine intensive 
Euphorie und ein Wohlgefühl aus. Erst die wiederholte Ein- 
nahme einer Dosis, insbesondere in Verbindung mit einem 
Fress- oder Saufgelage, wird in vielen Fällen ins Negative um- 
schlagen. Das lässt sich als Erstes am Toleranzlevel ablesen: 





Nicht lange nach einem Rausch wird der Drogenkonsument 
eine höhere Dosis brauchen, um eine ebenso starke Euphorie zu 
empfinden, und wenn die Droge weiterhin regelmäßig konsu- 
miert wird, steigt dieses Toleranzlevel immer weiter. In dem 
Maße wie das Toleranzlevel für eine Droge steigt, erhöht sich 
auch die Abhängigkeit, was zur Folge hat, dass eine süchtige 
Person nicht nur mehr Drogen benötigt, um sich zu berau- 
schen, sondern sich auch schlecht fühlt, wenn sie keine hat. 
Ei 





ne Abhängigkeit kann sich sowohl in geistigen Symptomen 
(wie Depression, Reizbarkeit oder Konzentrationsschwierigkei- 
ten ohne Droge) als auch in physischen (wie Übelkeit, Krämp- 
fen, Schüttelfrost und Schweißausbrüchen) äußern, 

In den späteren Phasen einer Sucht verspüren die Konsu- 
menten eine sehr starke Gier 








'h der Droge, die häufig von 
Reizen ausgelöst wird, welche mit dieser assoziiert werden. 
Crack-Süchtiger kann sich unter Umständen relativ stabil füh- 
len, aber beim Anblick einer Pfeife wird er ein extrem starkes 
Verlangen nach der Droge empfinden. Die Gier eines Ampheta- 
min-Abhängigen, der häufig in der Toilette der Disco eine Tab- 





lette einwirft, kann von Tanzmusik oder von dem Geräusch der 
Toilettenspülung ausgelöst werden. Düfte, wie der penetrante 
Geruch von Heroin, das vor der Injektion auf dem Löffel ge- 
kocht wird, sind besonders erregend, In der bewegenden Auto- 
biographie eines heroinsüchtigen Teenagers, The Basketball 
Diari rzählt Jim Carroll von einem Freund, der versuchte, 
vom Heroin loszukommen, indem er seelischen Trost in der 
katholischen Kirche seiner Kindheit suchte. Aber der Weih- 
rauchgeruch in der Kirche erinnerte ihn so stark an den mod- 
rigsüßen Gestank kochenden Heroins, dass ihn eine übermäch- 
tige Gier überkam und er fluchtartig die Messe verließ und sich 
zu Hause einen Schuss setzte. 

In dem Maß, wie die Sucht voranschreitet und sich ein Tole- 
ranzlevel, eine Abhängigkeit und Gier einstellen, nimmt die 
Euphorie, die von der Droge hervorgerufen wird, nach und nach 





es, el 








65 





ab. An die Stelle des Wohlgefühls tritt das Begehren, der Wunsch 
wird zur Gier, Gemeinhin heißt es von einer Alkoholikerin meist: 
«Sie trinkt gern ein G! 








äschen zu viel», oder von einem Kokain- 
süchtigen: «Er genießt bestimmt jeden Rausch.» Wir stellen uns 
vor, dass Drogenabhängige über ihre Lieblingsdroge einen höhe- 
ren Genuss als andere erhalten und deshalb so zwanghaft nach 
der Droge verlangen. Dabei e 





hlen die meisten Drogenabhängi- 
gen, ihre Lieblingsdroge verschaffe ihnen nicht mehr allzu viel 
Genuss. Es verdichten sich die Hinweise, dass das Vergnügen un- 
terdrückt wird, sobald die Tendenz in Richtung Abhängigkeit 
geht und die Gier in den Vordergrund tritt. Leider ist das Eupho- 
riegefühl in der Droge selbst nicht die einzige Empfindung, die 
bei 
fassende Veränderung des Belohnungssystems, die auch den Ge- 
nuss anderer Erfahrungen wie Sex, Nahrung und Sport betrifft. 

Wer einmal süchtig geworden ist, ob nach Kokain, Heroin, 
Alkohol oder Nikotin, wird die Drogensucht kaum wieder los. 
Rückfälle, selbst nach monate- oder jahrelangem Leben ohne 
Droge, sind gang und gäbe, und die meisten ehemaligen Sucht- 
kranken brauchten mehrere Anläufe, um clean zu werden und 
zu bleiben. Bekanntlich kann ein Rückfall nicht nur durch sen- 





htigen verringert wird, denn eine Sucht bewirkt eine um- 











sorische Reize, die mit dem ehemaligen Drogenkonsum assozi- 
iert werden (so bestimmte Menschen, Gerüche, Musik, Räume 
etc.), ausgelöst werden, sondern auch durch emotionale oder phy- 
sische Belastung. Nach einer zentralen Erkenntnis der letzten 
Jahre sind die späten Phasen der Sucht, die von unstillbarer Gier 
und Rückfällen charakterisiert werden, mit sehr starken und 
dauerhaften Erinnerungen an die Zeit des Drogenkonsums ver- 
bunden, Abhängig machende Drogen schaffen, indem sie sich 
das Belohnungssystem zunutze machen und es stärker als jede 
natürliche Belohnung aktivieren, tief verwurzelte Erinnerungen, 
die mit einem Netz unzähliger Assoziationen verknüpft sind. 
Später werden diese Erinnerungen durch mit den Drogen assozi- 
ierte externe Rei 








ze und innere, mentale Zustände sehr stark an- 





geregt und mit den emotionalen Zentren verknüpft. Damit nicht 
genug, Suchtkranke, die einen Rückfall erleiden und nur eine 
ganz geringe Dosis der Droge nach einer längeren Phase der Abs- 
tinenz zu sich nehmen, werden ein berauschendes Gefühl emp- 
finden, das weit stärker ist als die Euphorie, die ein Neuling beim 
Konsum empfindet — dieser Effekt wird Sensibilisierung genannt. 

Gewohnheitsmäßiger Drogenkonsum bewirkt eine nach- 
haltige, neue Verschaltung des Gehirns eines Suchtkranken, die 
sich auf der Ebene der Biochemie, der elektrischen Funktion 
und sogar des Aufbaus von Nervenzellen äußert. Wenn wir 
Sucht auf der Ebene der Moleküle und Zellen verstehen und be- 
handeln und Therapien entwickeln wollen, die es den Menschen 
ermöglichen, ihre Sucht zu überwinden und von der Droge 
wegzukommen, dann müssen wir nach Wirkstoffen suchen, die 
dauerhafte zellul 
hervorrufen können. Die erste Adresse, auf die wir derartige Be- 
mühungen konzentrieren müssen, wird natürlich das Beloh- 
nungssystem im medialen Vorde: 





äre und molekulare Veränderungen im Gehirn 








hirn sein, und das Gute ist, 
dass wir nicht bei null anfangen müssen. Die Neurologen haben 
bereits einige Aspekte der Frage geklärt, wie Erinnerungen 
über zelluläre und molekulare Veränderungen im Gehirn, die 





von Erlebnissen hervorgerufen wurden, gespeichert werden. 
Diese Erkenntnisse lassen sich auch auf das Belohnungssystem 
des Gehirns und das Problem einer Sucht übertragen. 
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Oslo, Norwegen 1964. Ein allgemeines Unbehagen hatte die 
Gemeinde der Neurobiologen erfasst, welche die biologische 
Grundlage des Gedächtnisses erforschten. Weil Erinnerungen 
offensichtlich das ganze Leben eines Tieres lang fortbestehen 
können, waren sie davon ausgegangen, dass Erfahrung dauer- 
hafte Veränderungen in der neuralen Funktion, die den Ge- 
dächtnisspuren zugrunde liegen, hervorrufen müsste. Ihr hei- 
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ßer Kandidat für eine durch Erfahrung veränderte neurale 
Funktion war die synaptische Übertragung - ebenjener Prozess, 
über den ein Reiz an einem Axonterminal ankommt und die 
Ausschüttung von Neurotransmittermolekülen auslöst, die an- 
schließend über den synaptischen Spalt diffundieren, um an 
Rezeptoren zu binden und so den Informationseingang der 
«postsynaptischen» Nervenzelle zu aktivieren. Die synaptische 
Übertragung ist die grundlegende Methode einer raschen Kom- 
munikation zwischen Nervenzellen und ein zentraler Bestand- 
teil der Informationsverarbeitung im Gehirn. Die vorherr- 
schende Theorie lautete, dass bestimmte Muster neurz 
Stimulation, die über Elektroden an Nervenzellen geschi 
wurden (und damit reale Erlebnisse nachahmten), dauerhafte 
Veränderungen in der Stärke der synaptischen Übertragung be- 
wirken würden. Der eigentliche Grund für das Unbehagen der 
Neurobiologen war, dass bislang keinerlei Beweise existierten, 
die diesen postulierten Mechanismus bestätigten. Die 









längsten 
Veränderungen, die man aufgezeichnet hatte, hielten nur ein 
oder zwei Minuten an — eine Zeitspanne, die für die Speiche- 
rung von Erfahrungen im Gedächtnis nicht ausreicht. 

Im Jahr 1964 arbeitete Terje Lomo als Arzt in der norwegi- 
schen Marine und sollte in Kürze entlassen werden, Während 





eines Urlaubs in Oslo, den er genommen hatte, um sich eine 
neue Stelle zu suchen, lief er auf der Straße dem Neurophysiolo- 
gen Per Andersen über den Weg. Nach einer angeregten Unter- 
haltung über Synapsen und Nervenzellen willigte er ein, in An- 
dersens Labor als Doktorand zu arbeiten. Damals war es aus 
verschiedenen technischen Gründen noch außerordentlich 
schwierig, die synaptischen Funktionen des Gehirns aufzu- 
zeichnen. Der größte Teil der Aufzeichnungen von Synapsen 
zwischen zwei Neuronen stammte aus dem Rückenmark. (Diese 
ergaben die bereits erwähnte kurze synaptische Verstärkung.) 
Andersen hatte Methoden entwickelt, mit denen man an be- 
täubten Kaninchen die synaptische Reizübertragung in einer 
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2.4 Eine Langzeit-Potenzierung der Synapse ( 





gl. long-term potentiation, 
kurz: LTP) ist cine anhaltende, vom Nutzen abhängige Erhöhung der Intensität 
der synaptischen Übertragung, die durch besondere Tätigkeitsmuster ausgelöst 
werden kann. Das obere Schaubild zeigt den zeitlichen Verlauf, bei dem die Am- 
plitude der synaptischen Stärke auf der y-Achse und die Zeit auf der x-Achse ab 
gebildet werden. Die LTP wird durch eine kurze Stimulation mit einer hohen 
Frequenz (100 Reize, jeweils im Abstand von 10Millisekunden) zum Zeit 
punktt=omin ausgelöst. Das mittlere Schaubild zeigt elektrische Spuren, 
welche die Aktivierung einer anregenden Synapse abbilden, die den Neurotrans 
mitter Glutamat verwendet. Die Amplitude der Abweichung in der Membran 
spannung weist auf die Stärke der Synapse hin, die sich nach der Induzierung der 
LTP erhöht. Auf dem unteren Bild i 
derungen zu schen, die möglicherweise der LTP zug 





t ein schematisches Diagramm einiger Verän- 





unde liegen: erhöhte Aus- 
schüttung des Neurotransmitters, erhöhte Dichte der Rezeptoren am postsynap- 
tischen Neuron und Vergrößerung sowohl des Axonterminals als auch der 
man den «dendritischen Dornfortsatz» nennt. 





postsynaptischen Region 
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Hirnregion namens Hippocampus, die tief im Temporallappen 
liegt, messen konnte. Lomo übernahm diese Methoden und fing 
an, die Eigenschaften der Synapsen in jener Region zu erfor- 
schen. Im Jahr 1965 erhielt er erste Hinweise darauf, dass eine 
wiederholte Stimulation (120 Reize bei 12 Reizen/Sekunde) eine 
dauerhafte Erhöhung der Stärke der Synapsen bewirken konnte, 
das heißt, die Synapsen riefen einen stärker erregenden elek- 
trischen Effekt in der Zelle hervor, welche die Information er- 
hielt (die postsynaptische Zelle). 

Die ersten großen Erfolge stellten sich jedoch erst im Herbst 
1968 ein, als Tim Bliss, ein britischer Gastwissenschaftler, der 
sich für die Speicherung von Erinnerungen interessierte, zu 
Lomo stieß. Bei ihrem ersten gemeinsamen Experiment nutz- 
ten sie einen Versuchsaufbau, bei dem ein einziger Testreiz ab- 
gegeben wurde, um die synaptische Stärke zu messen. Nachdem 
sie eine Reihe von Reaktionen auf einem stabilen Grundniveau 
aufgezeichnet hatten, wurde ein «konditionierender Reiz» abge- 
geben, der aus 300 Impulsen bei einer Geschwindigkeit von 
20 Impulsen/Sekunde bestand. Nach mehreren Wiederholun- 
gen dieses konditionierenden Reizes fiel die Reaktion auf den 
Testimpuls stärker aus, was auf eine Erhöhung der synaptischen 
Stärke schließen ließ. 











n ganz wichtiger Aspekt war: Diese 
Steigerung hielt nicht nur ein oder zwei Minuten, sondern viele 
Stunden lang an — so lange, wie die Aufzeichnung fortgesetzt 
werden konnte (Abbildung 2.4). Jener Tag im Jahr 1968 mar- 
kierte den ersten echten Einblick in einen Speichermechanis- 
mus im Gehirn und leitete die moderne Ära der Gedächt- 
nisforschung ein, bei der das Gedächtnis auf zellulärer und 
Ebene analysiert wird.” 





molekularer 

Lomo und Bliss nannten ihr neues Phänomen die lang an- 
haltende Potenzierung, oder englisch abgekürzt: LLP. Aber wie 
so oft in der Wissenschaft hielt sich diese Bezeichnung nicht, 
und heutzutage spricht man von einer langfristigen synapti- 
schen Potenzierung oder LTP. (Bliss sagte einmal im Scherz, die 


Abkürzung LLP habe nur deshalb nicht gegriffen, weil es so 
klang, als brauche der Sprecher dringend Hilfe.) Seit den 1970er 
Jahren sorgte das Phänomen LTP für gewaltige Aufregung un- 
ter den Gedächtnisforschern, nicht nur wegen seiner langen 
Dauer, sondern auch wegen seiner Bedeutung für einen weithin 
bekannten neurologischen Krankheitsfall. 

An dem Patienten H.M. hatte man einen chirurgischen 
Eingriff vorgenommen, um eine auf andere Weise kaum be- 
handelbare Epilepsie in den Griff zu bekommen. Durch die 
Operation, in deren Verlauf der Hippocampus und ein Teil des 
umliegenden Gewebes beidseitig entfernt wurde, wurde die 
Epilepsie geheilt, aber der Mann hatte seither zwei grundle- 
gende Gedächtnisschäden: Er konnte sich nicht mehr an Fak- 
ten und Ereignisse aus einem Zeitraum von ein bis zwei Jahren 
vor der Operation erinnern, und, was noch seltsamer war, er 
konnte überhaupt keine neuen Erinnerungen an Fakten und 
Ereignisse bilden — ein Phänomen, das anterograde Amnesie 
genannt wird. Diese Symptome brachten den Hippocampus 
mit der Speicherung von Erinnerungen in Verbindung, Da- 
mals ging die vorherrschende Theorie davon aus, dass LTP so- 
wie das später entdeckte Gegenstück, die langfristige synapti- 
sche Depression (oder LTD), seltene Phänomene seien, die nur 





in den wenigen, spezialisierten Synapsen im Gehirn anzutref- 
fen seien, die an der Speicherung im Gedächtnis beteiligt 
waren. Wie sich herausstellte, sah die Sache jedoch ganz an- 
ders aus: LTP und LTD sind fast universelle Eigenschaften der 
Synapsen und sind überall anzutreffen, vom Rückenmark bis 
hin zu den zuletzt ausgebildeten Teilen der vorderen Groß- 
hirnrinde und in so gut wie jeder Hirnregion dazwischen. 
Selbst die ältesten Teile unseres Gehirns — jene Teile, die wir 
mit den Fischen und Echsen gemein haben, Regionen, die ele- 
mentare Körperfunktionen wie Reflexe, Atmung, Körpertem- 
peratur und den Schlaf-Wach-Zyklus steuern — weisen LTP und 
LTD auf und verfügen somit über die Fähigkeit, sich durch 
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Erfahrungen zu verändern. Das Gleiche gilt, wie sich zeigt, für 
die Schaltkreise in unserem Belohnungssystem. 


rt*x 





sen wir noch einmal zusammen, was wir in diesem Kapitel 
gelernt haben, um einige Gedanken zur Drogensucht und zu 
anhaltenden Veränderungen an den Schaltungen im Gehirn zu 
formulieren. Wir wissen, dass süchtig machende Drogen das 
Belohnungssystem im medialen Vorderhirn — insbesondere die 
dopaminergen Nervenzellen des VTA — aktivieren und dass 
diese Aktivierung aus 





chlaggebend ist für die Euphorie, die 


diese Drogen hervorrufen. Ferner ist bekannt, dass sinnliche 





Wahrnehmungen Erinnerungen in das Gehirn eintragen kön- 
nen. Diese Gedächtnisspuren werden, zumindest zum Teil, mit 
Hilfe von LTP und LTD an den Synapsen gebildet. Schließlich 
wissen wir, dass eine Sucht einen bestimmten zeitlichen Ver- 
lauf nimmt, nach dem die anfängliche Euphorie von einem 
Toleranzlevel, der Abhängigkeit und der intensiven Gier über- 
lagert wird, die noch Jahre nach dem Abbruch des Drogenkon- 
sums anhalten kann. Die anhaltende Gier hat eine hohe Rück- 
fallquote zur Folge, häufig ausgelöst durch Stress. All diese 
Informationen zusammengenommen legen eine interessante 
und schlüssige allgemeine Hypothese nahe: Der wiederholte 
Kontakt mit süchtig machenden Drogen bewirkt dauerhafte 
nderungen in der Funktion des Belohnungss' 





stems im me- 





dialen Vorderhirn und in seinen Zielregionen, darunter (aber 
nicht nur) LTP und LTD; diese langfristigen Veränderungen lie- 
gen wiederum bestimmten Aspekten des Verlaufs einer Sucht 
zugrunde, insbesondere dem Toleranzniveau, der Abhängigkeit, 
der Gier und dem Rückfall. 

LTP und LTD werden meist an anregenden Synapsen unter- 
sucht, die den Neurotransmitter Glutamat benutzen, etwa jene 
zwischen Axonen der vorderen Großhirnrinde oder der Amyg- 


dala und den dopaminergen Nervenzellen des VTA, Im Jahr 
1993 präparierten C. McNamara und seine Kollegen von der 
Texas A&M University Ratten für eine Skinner-Box, so dass sie 
sich über das Drücken von Hebeln eine winzige intravenöse 
Dosis Kokain verabreichen konnten. Wie gesagt, normale Rat- 
ten werden rasch lernen, dass sie desto mehr Kokain (oder eine 
andere süchtig machende Droge) bekommen, je häufiger sie den 
Hebel drücken, Die Forscher fanden jedoch heraus, dass den 
Ratten das Kokain völlig gleichgültig war, wenn man ihnen eine 
Verbindung namens MK-801 spritz! 





e, bevor man sie in die Skin- 
ner-Box setzte. MK-801 blockiert die Ausprägung der üblichsten 
Formen von LTP und LTD. In diesem Fall drückten sie nur ge- 
legentlich den Hebel, um sich die Droge zu spritzen.” Genauso 
lief es ab, wenn ein Versuchsleiter manuell die Kokaininfusion 
kontrollierte: Die Ratten kehrten immer wieder in jenen Teil 
des Käfigs zurück, in dem die Droge verabreicht wurde, weil sie 
eine assoziative Erinnerung ausgebildet hatten, die diesen be- 
stimmten Ort mit dem Wohlgefühl, das der Kokainschub aus- 
löste, in Verbindung brachte. Wenn man die Ratten jedoch zu- 
vor mit MK-801 behandelt hatte, wurde diese Assoziation nicht 
hergestellt. Die Ratte lief auch nach einer Kokaindosis ganz frei 
im Käfig umher. Wenn MK-801 systemisch über eine Injektion 
in den Unterleib verabreicht wird, wirkt es im ganzen Körper, 
nicht nur an den glutamatergen Synapsen der V'TA. Folglich 
kann eine winzige MK-801-Injektion direkt in das Gehirn, mit 
einer Nadel, die speziell auf das ventrale Tegmentum (und keine 
andere Region) gerichtet ist, gleichzeitig auch die von Kokain 
hervorgerufene Präferenz für einen Ort blockieren. 

Diese Erkenntnisse durch eine MK-801-Vorbehandlung lie- 
ßen vermuten, dass LTP und/oder LTD der erregenden Synap- 
sen, die von den VTA-Nervenzellen erreicht werden, als eine 
Folge der Einnahme von Kokain in den Ratten ausgelöst wer- 
den. Um das zu überprüfen, wurde Ratten eine einzige hohe 
Dosis Kokain verabreicht, und nach einer Wartezeit von 
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24 Stunden wurde die Stärke der synaptischen Verbindungen 
zwischen den erregenden glutamatergen Axonen und den 
Nervenzellen der VTA gemessen. Bemerkenswerterweise be- 
wirkte eine einzige Kokaindosis eine stabile LTP, wodurch 
Synapsen gestärkt wurden. Überdies wurde durch eine 
vorherige MK-801-Behandlung eine von Kokain hervorgerufene 





dies 





LTP verhindert. Spätere Experimente zeigten, dass diese LTP 
immer noch einen hohen Wert aufwies, als die VTA-Glutamat- 
Synapsen drei Monate nach einer ein: 
wurden. 





gen Dosis gemessen 


Andere Forschungen haben gezeigt, dass eine durch Drogen 
hervorgerufene LTP im ventralen Tegmentum keineswegs auf 
Kokain beschränkt sind, sondern auch von Amphetaminen, 
Morphin, Nikotin und Alkohol bewirkt werden können. Ganz 
wichtig: Nicht süchtig machende Drogen wie das Antidepress 
vum Fluoxetin oder das Mittel zur 








tabilisierung der Stimmung 
Carbamazepin riefen hingegen keine LTP hervor, was beweist, 
dass nicht generell alle Drogen, die im Gehirn wirken, eine LTP 
im VTA auslösen. Eine weitere wichtige Erkenntnis ist, dass 
diese süchtig machenden Drogen nicht an allen Synapsen im 
Gehirn eine LTP bewirken, nicht einmal an allen, die Glutamat 
als Neurotransmitter verwenden. Zum Beispiel werden gluta- 
materge Synapsen im Hippocampus durch eine Kokain- oder 
Morphinbehandlung nicht dauerhaft verändert. 

Was bedeutet nun die Entdeckung der von Drogen hervor- 
gerufenen Langzeit-Potenzierung der Glutamat nutzenden Syn- 
apsen im VTA für das Verhalten? Denken Sie daran, dass diese 
Synapsen Informationen von der vorderen Großhirnrinde über- 
bringen, die ausschlaggebend für die Umwandlung sinnlicher 
Informationen in Pläne und Entscheidungen ist, sowie von der 
Amygdala, die emotionale Informationen verarbeitet, Wenn 
diese erregenden Synapsen durch eine von Drogen hervorgeru- 
fene LTP gestärkt werden, dann werden die darauffolgenden 
sinnlichen Reize und Emotionen leichter die V'TA-Neuronen ak- 


tivieren und sie veranlassen, Dopamin in ihren Zielregionen 
freizusetzen. Eine durchaus plausible Hypothese geht davon 
aus, dass eine von Drogen hervorgerufene LTP im VTA nötig ist, 
um die Assoziation zwischen dem Wohlgefühl, das die Droge 
vermittelt, und den zugehörigen sinnlichen Wahrnehmungen 
und emotionalen Zuständen herzustellen. 

Diese aktuellen Erkenntnisse sind insofern sehr aufregend, 
als wir jetzt tatsächlich Erklärungen für manche Aspekte einer 
Sucht auf der Ebene der Zellen und Moleküle im Gehirn haben. 
Allerdings müssen wir sie ins rechte Licht rücken: Eine von Dro- 
gen hervorgerufene LTP im VTA kann nicht die gesamte biolo- 
gische Basis einer Sucht erklären. Immerhin wird diese LTP be- 
reits von einer einzigen Dosis der Droge bewirkt — und gilt 
selbst für einzelne Dosen nicht ganz so gefährlicher Drogen wie 
Alkohol oder Nikotin. Das aber reicht für eine Sucht nicht aus. 
Was passiert also in den Schaltkreisen der Rattengehirne, wenn 
sie wiederholt dem Kokain ausgesetzt werden? Erstaunlicher- 
weise kommt es zu keiner weiteren LTP der Glutamatsynapsen 
— eine einzige Dosis ruft bereits eine maximale Potenzierung 
hervor. Wiederholte Kokaindosen erzeugen jedoch einen weite- 
ren physiologischen Effekt, der nach einer einzigen Dosis noch 
nicht zu beobachten ist: eine langfristige Depression (LTD) der 
hemmenden Synapsen im VTA, die den Neurotransmitter 
GABA nutzen. Weil die Wirkung von GABA der des Glutamats 
genau entgegengesetzt ist, wird eine LTD der GABA-nutzenden 
Synapsen die hemmende Wirkung auf die VT: 
senken und diese somit anregen. Das Rauschgefühl, das der 
Wohlfühlschaltkreis vermittelt, wird dadurch noch verstärkt 
und die Dopaminausschüttung in den VTA-Zielregionen erhöht 
(siehe Abbildung 2.2). Dieser Synergieeffekt auf die Aktivierung 
der dopaminergen VTA-Nervenzellen (LTP der erregenden im 
Verein mit LTD der hemmenden Synapsen) dürfte zumindest 
zum großen Teil für die Gier nach der Droge in den späteren 
Phasen einer Sucht verantwortlich sein. 


-Nervenzellen 
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Bei gewohnheitsmäßigem Drogenkonsum ruft die wieder- 
holte Reizung des Nucleus accumbens, des dorsalen Striatums 
rontalen Cortex durch die dopaminergen VTA-Neu- 





und des prä 





ronen auch in diesen Zielregionen Veränderungen hervor. Nach 
fünf Tagen wiederholter Kokainverabreichung macht der Nuc- 
leus accumbens eine Reihe von Veränderungen durch. Unter 
anderem wird der Spiegel des Neurotransmitters Dynorphin er- 
höht, ein Botenstoff aus einer Klasse natürlicher Moleküle mit 
morphinähnlicher Wirkung, die Endorphine genannt werden. 





Eine erhöhte Dynorphinausschüttung im Nucleus accumbens 
dämpft die elektrische Aktivität in diesem Teil des Wohlfühl- 
schaltkreises (und überdeckt damit die Aktivität in «stromauf- 
wärts» liegenden Strukturen wie dem VTA). Die Aktivität im 
Nucleus accumbens wird ferner durch einen anderen Mecha- 
nismus unterdrückt: eine LTD der glutamatergen Synapsen, 
welche aus dem Hippocampus, dem präfrontalen Cortex und 
der Amygdala Informationen übermitteln. Beide Veränderun- 
gen im Nucleus accumbens senken das Wohlgefühl und liegen 








höchstwahrscheinlich ersten Merkmalen einer Sucht zugrunde 
Toleranzlevel und Abhängigkeit. In dieser Phase wird die Akti- 
vi 





des Wohlfühlschaltkreises chronisch unterdrückt, solange 
kein neues Kokain eingenommen wird. Das führt zu Depressio- 
nen, Lethargie, Reizbarkeit und sogar zur Unfähigkeit, aus an- 
deren Tätigkeiten ein Wohlgefühl zu empfinden: die mentalen 
Symptome einer Drogensi 

Wenn man Ratten fünf Tage 





ıcht bzw. eines Entzugs. 





ang mit Kokain behandelt und 
ihnen danach Tage oder Wochen lang keine Drogen gibt, treten 
bei einer Nachahmung der Rahmenbedingungen, denen ein 
abstinenter Suchtkranker ausgesetzt ist, weitere neuronale Ver- 
änderungen auf. Zu den auffälligsten zählt eine Änderung in 
der Feinstruktur der wichtigsten Klasse von Nervenzellen im 
Nucle 





s accumbens. Sie werden meist mit dem englischen Fach- 
begriff Medium Spiny Neurons (etwa: mitteldornige Neuronen) 
bezeichnet, weil ihre langen, sich verzweigenden Dendriten (die 


2.5 Wiederholte Kokaindosen bewirken eine neue Verdrahtung des Belohnungs 








systems. Bei einem Versuch wurde Ratten 28 Tage lang täglich entweder Kokain 


oder Kochsalzlösung verabreicht. Zwei Tage später wurden sie dann geopfert 


ert, gefärbt und im Mikroskop unter 





Querschnitte durch das Hirn wurden präpa 


sucht, um die mit Dornfortsätzen bedeckti 





n Dendriten der Neuronen im Nucleus 





umbens zu vergleichen. Jeder winzige Knoten In den obigen Bildern ist ein 








dendritischer Dornfortsatz, der Punkt, an dem ein erregender, synaptischer Reiz 


empfangen wird. Es ist deutlich zu schen, dass die Dendriten der mit Kokain be- 





handelten Ratten buschiger erscheinen und eine höhere Dichte aufweisen. 


baumähnlichen Strukturen, an denen die meisten synaptischen 
Kontakte von anderen Nervenzellen eingehen) mit winzigen 





Knötchen, den sogenannten dendritischen Dornfortsätzen, be- 
deckt sind. Diese Dornen sind nicht allein zur Zierde da; an die- 
ser Stelle bilden die glutamat- und dopaminergen Axone aus 
anderen Hirnregionen ihre Synapsen aus. In Ratten, die nach 


Kokain süchtig wurden, ist eine Wucherung der dendrit 





hen 





Dornfortsätze zu beobachten, so dass aus den mitteldornigen 
Nervenzellen hyperdornige werden und so eine verstärkte Er- 
regung ermöglichen (Abbildung 2.5). Darüber hinaus erfährt 
jede einzelne Synapse, die an einer mitteldornigen Nervenzelle 
ankommt, eine Langzeit-Potenzierung. Diese LTP wirkt nicht 
nur der LTD entgegen, die unmittelbar nach fünf Tagen Kokain- 
konsum zu beobachten ist, sondern übertrifft sie. Die Synapse 
ist anschließend stärker als vor dem Drogenkonsum. Diese bei- 





7 





78 


den dauerhaften Änderungen im Nucleus accumbens nach 
einer Phase der Abstinenz liegen dem Vernehmen nach der Sen- 
sibilisierung durch eine Droge zugrunde — der letzten Hürde, 
die ein Suchtkranker nehmen muss, um clean zu bleiben.'” 
Wir müssen noch vieles über die neurobiologischen Aspekte 
der Sucht lernen, aber es wurden bereits aufregende Fort- 
schritte erzielt, die es uns ermöglichen, nützliche Modelle zu 
konstruieren und sie anschließend in Experimenten zu über- 
prüfen, Inzwischen haben wir eine Basis, auf der wir aufbauen 
können. Derzeit wird diese Forschung in erster Linie an Ratten 
und Mäusen durchgeführt, weil LTP oder LTD lediglich mit Im- 
plantaten gemessen werden können, die man auch bei Men- 
schenversuchen vornehmen müsste, (Die heutigen Hirnscanner 
eignen sich noch nicht für diese Aufgabe.) Nichtsdestotrotz sind 
die Aussichten gut, dass in absehbarer Zeit Therapien entwickelt 
werden, die Menschen helfen werden, ihre Sucht zu überwin- 
den. Die erste Generation von Medikamenten, die auf die Rezep- 
toren im VTA und dessen Zielregionen einwirken, ist bereits in 
Gebrauch oder wird klinisch getestet, und viele andere sind in 
Arbeit. (In Kapitel 7, «Die Zukunft der guten Gefühle», wird 
ausführlicher aufdie derzeitigen und künftigen Suchttherapien 
eingegangen.) Diese Behandlungen werden möglichst die Gier 
unterdrücken, eine Sensibilisierung und Rückfälle verhindern 
und den genesenden Suchtkranken helfen, clean zu bleiben. Die 
große Herausforderung besteht darin, die gewünschten Ziele zu 
erreichen, ohne andere Aspekte des Belohnungssystems zu be- 
einträchtigen, das schließlich an lebenswichtigen Verhaltens- 
mustern wie Nahrungsaufnahme und Sex beteiligt ist. 


++ 


Heutzutage sind die meisten Menschen bereit zu akzeptieren, 
dass Drogensucht, auch Alkoholismus, eine Krankheit ist. Aller- 
dings hält sich hartnäckig der heimliche Verdacht, eine Sucht 


sei eigentlich eine Krankheit für willensschwache, mental labile 
oder einfach Menschen, die nicht so sind wie wir. Der Komiker 
Mitch Hedberg hat das erkannt, als er erklärte: 


Alkoholismus ist eine Krankheit, aber es ist die einzige, derent- 
wegen man eventuell angebrüllt wird, weil man sie hat. 
«Herrgott noch mal, Otto, du bist ja ein Trinker!» 

«Herrgott noch mal, Otto, du hast ja Lupus!» 

Eines von den beiden hat einen schalen Beigeschmack. 


Welche Vorurteile wir auch haben mögen, Tatsache ist: Unter 
den entsprechenden Voraussetzungen (dazu können Faktoren 
wie starker Stress, früher Kontakt mit Drogen oder Misshand- 





lung in der Kindheit, schwache gesellschaftliche Unterstützung 





oder genetische Veranlagung zählen) 
werden. Eine Sucht ist nicht nur eine Krankheit für willens- 
schwache Verlierertypen. 7 


ann jeder drogensüchtig 





ächlich waren viele bedeutende 
historische Persönlichkeiten süchtig — nicht nur schöpferische 


al 


Künstlernaturen wie Charles Baudelaire (Haschisch und Opium) 
und Aldous Huxley (Alkohol, Meskalin, LSD), sondern auch Wis- 
senschaftler wie Sigmund Freud (Kokain) und stahlharte militä- 
rische Führer und Staatsoberhäupter von Alexander dem Gro- 
Ben (ein schwerer Trinker) bis hin zu Otto von Bismarck (der in 
der Regel zwei Flaschen Wein zum Essen trank und sich abends 
noch eine kleine Dosis Morphium verabreichte).” 

Aufgrund von Vergleichsstudien an eineiigen Zwillingsbrü- 
dern wird vermutet, dass 40 bis 60 Prozent der Abweichungen 
beim Suchtrisiko auf genetische Faktoren zurückzuführen 
sind. Allerdings steckt die Erforschung der genetischen Seite 
der Sucht noch in den Kinderschuhen. Es existiert kein einzel- 
nes «Suchtgen», und aller Wahrscheinlichkeit nach ist eine 
große Zahl von Genen an diesem komplexen Charakterzug be- 
teiligt.”' Eine beunruhigende Beobachtung betrifft das Gen für 
den D2-Subtyp eines Dopaminrezeptors, ein wichtiger Bestand- 
teil des Belohnungssystems. Eine bestimmte Form dieses Gens, 
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die sogenannte A1-Variation, hat eine schwächere Expression 
der D2-Dopamin-Rezeptoren im Nucleus accumbens und dorsa- 
len Striatum zur Folge. Träger der Al-Variante werden deshalb 
mit einer deutlich höheren Wahrscheinlichkeit süchtig nach 
Alkohol, Kokain oder Nikotin. Überdies sind unter den Alkoho- 
likern Träger der Al-Variante tendenziell stärker betroffen: Sie 
fangen mit einem niedrigeren Alter an zu trinken, haben öfter 





schwere Rauscherlebnisse und versuchen häufiger erfolglos, aus 
der Sucht auszubrechen. In Familien mit einer ausgeprägten 
«Trinkertradition», wenn man so sagen kann, haben Untersu- 
chungen mit dem Hirnscanner ergeben, dass jene Familienmit- 
glieder, die nicht Alkoholiker wurden, mehr D2-Rezeptoren im 
Nucleus accumbens und dorsalen Striatum haben als die Sucht- 
kranken. Alles in allem lassen diese Studien darauf schließen, 
dass eine höhere Zahl der D2-Rezeptoren möglicherweise vor 
bestimmten Formen der Drogensucht schützt. Ratten, denen 
man den Alkoholkonsum antrainiert hatte, wurde ein gene- 
tisch hergestellter Virus ins Striatum injiziert, um eine ver- 
stärkte Expression der D2-Rezeptoren zu erreichen. Tatsächlich 
senkten die Ratten daraufhin ihren Alkoholkonsum deutlich. 
(Bei einer Kontrollgruppe, die einen nichtaktiven Virus erhielt, 
stellte sich dieser 





ffekt nicht ein.) Wir sind noch längst nicht 
so weit, künstlich hergestellte Viren menschlichen Drogen- 
abhängigen ins Gehirn spritzen zu können, aber diese 
kenntnisse legen nahe, D2-Rezeptoren als Ziel für neue Sucht- 
therapien in Betracht zu ziehen. 


trk» 


Wenn diese biologischen Prozesse für eine Sucht so wichtig 
sind, wo kommt dann bei der Heilung die soziale, auf Erfah- 
rung beruhende Komponente ins Spiel? Haben dann Gesprächs- 
therapien oder Entzugsprogramme in zwölf Schritten, Gebete 
oder Meditation überhaupt eine nennenswerte Funktion? In An- 





betracht dessen, was wir über die genetische Veranlagung und 
die biologischen Grundlagen der Sucht wissen, könnte man 
leicht zu dem Schluss gelangen, dass wir alle Sklaven unserer 
Gene und der chemischen Prozes 





se im Gehirn sind. Aber das 
stimmt so schlichtweg nicht. Die langfristigen Veränderungen 
in neuralen Schaltkreisen, die als Folge wiederholten Drogen- 
konsums auftreten (etwa LTP und LTD und strukturelle Ver- 
änderungen in den Nervenzellen), können allesamt auch durch 





die eigenen Erfahrungen in der Welt hervorgerufen werden. 
Tat: 
uns ermöglichen, die eigenen Erlebr 





ächlich handelt es sich um ebenjene Mechanismen, die es 





e im Gedächtnis zu spei- 
chern, und uns so eine individuelle Persönlichkeit geben. Im 
Gehirn verlaufen kausale Zusammenhänge zweigleisig. Gewis 





unsere Gene und neuralen Schaltkreise machen uns anfällig 
für bestimmte Verhaltensweisen, aber unsere Gehirne sind ver- 
formbar, und wir können über Erfahrungen die Schaltkreise 
verändern. Wenn ein Suchtkranker zu einer Gesprächstherapie 
geht oder intensiv meditiert, um Stress abzubauen oder Assozi- 
ationen zwischen dem Drogenkonsum und negativen Kon- 





sequenzen für sein Leben herzustellen, dann spielen sich diese 
Handlungen nicht in irgendeiner fantastischen, nichtbiologi- 
schen Sphäre ab. Sie bewirken neuerliche Veränderungen im 
Belohnungssystem, um die im Zuge der Sucht entstandene 
Schaltung rückgängig zu machen oder zumindest ihr entgegen- 
zuwirken. Das ist die biologische Basis der gesellschaftlichen 
und auf 





fahrung beruhenden Therapie.” 


*»*+ 


Wenn es heißt, Sucht sei eine Krankheit, entlassen wir Sucht- 
kranke dann nicht einfach aus der eigenen Verantwortung für 
ihre asozialen Entscheidungen und Verhaltensmuster? Keines- 
wegs. Ein Krankheitsmodell der Sucht geht davon aus, dass 
Suchtkranke nicht für das Entstehen einer Sucht verantwort- 


81 





lich sind. Allerdings, und das ist das Entscheidende, tragen sie 
sehr wohl für die Heilung einer Sucht die Verantwortung. Einem 
Menschen mit einer Herzkrankheit geben wir nicht die Schuld 
daran, dass er die Krankheit bekam. Aber sobald die Krankheit 
diagnostiziert wurde, erwarten wir von ihm, dass er sich ver- 
antwortungsbewusst um seine Genesung kümmert, indem er 
sich gesund ernährt, regelmäßig Sport treibt, die Medikamente 
einnimmt etc. Genauso wenig spricht die Annahme, Sucht sei 





eine Krankheit, die Süchtigen von ihrer Verantwortung für die 
eigene Genesung und alles, was dazugehört, frei. Sie ist also 
keineswegs ein Freibrief. 


3 BITTE FÜTTERN! 


Genau in diesem Moment spielt sich ein regelrechter Krieg um 
Ihr Hinterteil ab. Dabei ist das Wort Hinterteil oder noch drasti- 
scher «Arsch» keineswegs bildlich gemeint, also nicht so wie bei 
dem Funksänger George Clinton, wenn er singt: «Macht euren 
Kopf frei, und der Arsch wird ihm folgen.» Und ich verwende 
«Arsch» auch nicht so wie Kevin, der Junge, der in der siebten 
Klasse in Sport seinen Spind neben meinem hatte, Er sagte: «Lin- 
den, dein loses Mundwerk hat eben einen Scheck ausgestellt, 
den dein Arsch nicht einlösen kann.» Im Verlauf der anschlie- 
ßenden Erörterungen bezeichnet das Wort «Arsch» nicht ganz 
allgemein die materielle Existenz eines Menschen.' Vielmehr 
ist das hier im Wortsinn gemeint: In Ihrem, auf gut Jiddisch, 
Toches, sprich: in Ihrem Gesäß, ist ein endloser Kampf um die 
Fettablagerungen im Gange; und das Belohnungssystem Ihres 
Gehirns zählt zu den Hauptakteuren bei diesem Feldzug. 


xxx 


Im Jahr 2008 habe ich etwa 1,2 Millionen Kalorien zu mir ge- 
nommen und ich habe jede einzelne richtig genossen. Bei der 
Form der Mahlzeiten war ich überhaupt nicht wählerisch. Es 
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war alles dabei 





on fetthaltigen Mahlzeiten aus dem Fast-Food- 
Restaurant mit endlos langen Listen an Zusatzstoffen über kalo- 





rienbewusste Portionen selbst zubereiteter vegetarischer Kost 
bis hin zu grässlichen kleinen Chipstüten, die ich heimlich 


hinter verschlossener Tür in meinem Arbeitszimmer naschte, 





Wochenlang schwang ich mich jeden Abend pflichtbewusst 





aufs Fahr: 





ad und strampelte mich 40 Minuten lang ab, und mo- 
natelang Fläzte ich mich faul aufs Sofa vor den Fernseher und 
kam kaum wieder hoch. In dem Jahr schwankte mein Gewicht 
nie um mehr als drei Kilogramm, und am ersten und letzten 
Tag des Jahres wog ich exakt gleich viel. Einmal abgesehen von 
meinem Frust über diesen Zustand ist es doch faszinierend, 
dass mein Körper bei einem Eingang von 1,2 Millionen Kalo- 
rien an Nährstoffen meinen Appetit regulierte und genau so 
viel Energie verbrauchte, dass er am Ende bei plus-minus-null 
landete. 





ase beim Ge- 
wicht ist typisch für Menschen mit uneingeschränktem Zugang 
zu Lebensmitteln. Bei Studien, in denen die Nahrungsaufnahme 


Meine eigene Erfahrung mit einer Homöos! 





und der Energieverbrauch von Versuchspersonen mehrere 
Wochen oder gar monatelang sorgf: 





tig überwacht wurden 
(weil sich die täglichen Schwankungen über einen längeren 
Zeitraum hinweg um einen Mittelwert einspielen), wurde ein 
auffälliges Gleichgewicht zwischen den zugeführten und den 
verbrannten Kalorien beobachtet, Wenn verschiedene Säuge- 
tiere, von Mäusen bis hin zu Affen, einige Wochen lang ent- 





weder 





überfüttert oder ausgehungert werden, dann erreichen 
sie schon bald wieder ihr normales Gewicht, sobald man ihnen 
wiederum freien Zugang zu Nahrung lässt. Entscheidend ist in 
diesem Zusammenhang: Unsere Säugetierkörper scheinen im- 
stande, die Nahrungsaufnahme nach der Menge der Energie, 





die in der 





ugeführten Nahrung enthalten ist, zu regulieren, 
nicht einfach nach der Menge der Nahrung. Ein Beispiel von 
vielen: Wenn man Gruppen von Ratten mit unterschiedlich 








stark konzentrierten Nährlösungen fütterte, dann passten sie 
die aufgenommene Nahrungsmenge an, um eine gleichmäßige 
Zufuhr von Kalorien zu gewährleisten. Das ist ungefähr so wie 
ein Thermostat an der Heizung: Sobald das Thermometer ein 
Absinken der Temperatur registriert, wird an den Heizkessel 





in Signal gesendet, das Haus zu erwärmen, bis die gewünschte 
Temperatur wieder erreicht wird. 

Diese Beobachtungen lassen vermuten, dass das Gehirn aus 
dem Körper Signale empfängt, die ihm das Gewicht melden, 





und dass das Gehirn diese Signale zur Regelung des Appetits 
und des Energieverbrauchs nutzt, um das Gewicht eines Men- 
schen innerhalb eines relativ engen Rahmens zu halten. Die 


s des Gehirns na- 





Signale werden in einer Region an der Ba: 





mens Hypothalamus empfangen. Der Hypothalamus ist an der 
Steuerung vieler elementarer, unterbewusster Triebe und Re- 
flexe beteiligt, unter anderem Geschlechtsverkehr, Nahrungs- 
aufnahme, Aggression, Trinken und Regelung der Körpertem- 
peratur.” Wenn man Ratten Läsionen in einer bestimmten 





Unterregion, dem sogenannten ventromedialen Hypothalamus, 
zufügte, wurden sie fettleibig. Sie verhielten sich, als würden 
sie hungern, und kompensierten dieses Gefühl mit einer Steige- 
rung der Nahrungsaufnahme und Senkung des Energiever- 
brauchs. Umgekehrt verhielten sich Ratten, wenn eine andere 
Region, der sogenannte laterale Hypothalamus, verletzt wurde, 
so, als wären sie überfüttert. Sie nahmen weit weniger Nahrung 
zu sich und erhöhten den Energieverbrauch, so dass sie gefähr- 
lich abmagerten. Dieser Mechanismus funktioniert nicht nur 
bei Ratten: Ähnliche Versuche wurden bereits an einer breiten 
Palette von Säugetieren vorgenommen; auch Menschen, bei 
denen der ventromediale Hypothalamus beschädigt wird (in der 
Regel durch einen Tumor an der benachbarten Hypophyse), stei- 
gern ihre Nahrungsaufnahme und werden fettleibig. 

Bei diesem Modell drängt sich eine Frage geradezu auf: 
Woher weiß der Hypothalamus, wie viel jemand wiegt? Gehen 
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wir einen Schritt zurück und versetzen uns für einen Moment 
in die Lage unseres Schöpfers; Wenn man einen derartigen 
Steuerungsmechanismus erfinden möchte, wie stellt man das 
am besten an? Über die Messung des Blutzuckers? Über die Fett- 
ablagerungen? Die Körpertemperatur? Den Druck auf die Fuß- 
sohlen? 

Der ganze Ablauf blieb bis zum Jahr 1994 völlig rätselhaft, 
als Jeffrey Friedman und seine Kollegen an der Rockefeller Uni- 
versity ihre Beobachtungen an zwei Abstammungslinien mu- 
tierter Mäuse meldeten. Die eine Linie wurde fettleibig genannt, 
die andere db. (Die Mutationen wurden nicht von Forschern mit 
gentechnischen Tricks herbeigeführt, sondern waren unbeab- 
sichtigt in einer Zuchtanlage en 
extrem fett, ein Merkmal, das wie die Augenfarbe in einem ein- 





nden.) Beide Linien waren 





fachen, dominanten Vererbungsmuster an die Jungen weiterge- 
geben wurde, Dieser Umstand legte die Vermutung nahe, dass 
die Fettleibigkeit bei beiden Abstammungslinien auf eine Muta- 
tion in einem einzigen Gen zurückzuführen war. Friedmans 
Gruppe gelang es, die Mutation an den fettleibigen Mäusen zu 


erkennen, und fand heraus, dass diese Mutation die Produktion 





eines bestimmten Proteins blockierte, das sie Leptin nannten. 
Das Protein Leptin wird ausschließlich von Fettzellen abgeson- 
dert. Als die db-Linie der Mäuse ähnlich untersucht wurde, 
stellte sich heraus, dass das gestörte db-Gen für die Codierung 
eines Proteins zuständig war, das die Funktion eines Leptin- 
rezeptors hatte: Sobald es freies Leptin an der Zelloberfläche 
bindet, setzt es einen biochemischen Prozess innerhalb der 
Zelle in Gang. Das Bemerkenswerte daran: Der Leptinrezeptor 
wirkt sehr stark auf Nervenzellen in jenen Regionen des Hypo- 
thalamus, die Fettleibigkeit oder Magerkeit hervorrufen, wenn 
sie beschädigt werden.* 

Mit den zentralen Erkenntnissen Friedmans verfügen wir 
somit über eine plausible Hypothese für die Art und Weise, wie 
der Hypothalamus das Körpergewicht registriert und es mit 
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normale Maus fettleibige Maus (der das Leptin fehlt) 


31 Leptin ist ein von Fett produziertes Hormon, das im Gehirn eine Verringe 





rung des Appetits und eine Steigerung des Energieverbrauchs auslöst und so das 
Gewicht relatjv konstant hält. Oben: Sobald der Körper Gewicht verliert, wird 
massenhaft Fettgewebe abgebaut, und deshalb zirkuliert weniger Leptin im Kör 
per. Als Folge wird die Nahr 








‚esteigert und der Energieverbrauch 
gesenkt, wodurch der Gewichtsverlust ausgeglichen wird. Umgekehrt steigt 
durch die Vermehrung des Fettgewebes, wenn der Körper Gewicht zulegt, der 
Leptinspiegel an, der die Nahrungsaufnahme hemmt und den Stoffwechsel und 
die Aktivität steigert, damit mehr Energie verbrannt wird, Das heißt, der Körper 
verliert an Gewicht. Unten: Wenn das Leptingen in Mäusen entfernt wird (ent 
weder durch eine zufällige Mutation der DNA oder durch Gentechnik), produ- 
ziert der Körper kein Leptin. Eine schwere Fettleibigkeit ist die Folge. Die Zeich- 
nung zeigt rechts eine fettleibige Maus, der das Leptin fehlt, im Vergleich zu 








einer normalen Maus links. Der gleiche Effekt ist an mutierten Mäusen zu beob 
achten, denen der Leptinrezeptor fehlt. 87 
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Hilfe dieser Information in einem engen Rahmen hält (Abbil- 
dung 3.1). Wenn der Körper Gewicht zulegt, wird die Menge des 
Körperfetts erhöht, und da Fettzellen im Verhältnis zu ihrer 
Masse Leptin produzieren, wird infolgedessen der Leptinspiegel 
steigen. Leptin zirkuliert im Blut und dringt in das Gehirn ein, 
wo es von Leptinrezeptoren wahrgenommen wird, die auf Ner- 
venzellen im Hypothalamus wirken. Die Aktivierung dieser 
Nervenzellen durch Leptin unterdrückt den Appetit und erhöht 
den Energieverbrauch. Wenn der Körper Gewicht verliert, funk- 
tioniert das System umgekehrt: Weniger Fettzellen bedeuten 
eine Senkung des Leptinspiegels, erhöhten Appetit und verrin- 
gerten Energieverbrauch. 

Bislang sind die Hinweise, die diese Hypothese stützen, 
recht vielversprechend. Der Leptinspiegel steigt in der Tat, so- 
bald jemand zunimmt, und er sinkt bei Gewichtsabnahme. 
Eine Injektion von Leptin in mutierte fettleibige Mäuse bewirkt, 
dass sie die Nahrungsaufnahme verringern und abnehmen (sol- 
che Injektionen wirken bereits, wenn winzige Dosen direkt 
dem Hypothalamus zugeführt werden). Injektionen von Leptin 
in mutierte db-Mäuse zeigen hingegen keine Wirkung, weil im 
Hypothalamus keine Leptinrezeptoren vorhanden sind, die von 
exogenem Leptin aktiviert werden können. 

Von den Menschen mit krankhafter Fettleibigkeit, oder Adi- 
positas,‘ haben weniger als ein Prozent DNA-Mutationen, wel- 
che die Funktion des Leptingens stören — eine niedrige Quote, 
die aber nicht weiter erstaunlich ist, weil Menschen und Mäuse 
mit einem Leptinmangel beide unfruchtbar sind. Derartige 
Mutationen werden folglich nicht so ohne weiteres an nachfol- 
gende Generationen weitergegeben. Es ist jedoch ermutigend, 
dass Patienten mit Leptinmangel auf die Verabreichung von 
exogenem Leptin mit einer beträchtlichen Senkung der Nah- 
rungsaufnahme reagieren und daraufhin Gewicht verlie- 
ren. I. S. Farooqi und seine Mitarbeiter am Addenbrooke's Hospi- 
talin Cambridge, England, meldeten den Fall eines neunjährigen 


Mädchens mit einem Mangel an Leptin und einem fast uner- 
sättlichen Appetit. Sie verschlang gewaltige Portionen und ver- 
langte zwischen den Mahlzeiten ständig Snacks, weil ihr ihr 
Gehirn ohne Leptin ständig signalisierte, sie würde Hunger lei- 
den. Das Mädchen wog 104 Kilogramm; ein operativer Eingriff 
an ihren Beinen war erforderlich, damit sie richtig gehen 
konnte. Nach einem Jahr Leptintherapie hatte sie 17 Kilogramm 
abgenommen, so gut wie alles davon war Fett. Ihre Nahrungs- 
aufnahme ging um 42 Prozent zurück (die alleinige Ursache 
ihrer Gewichtsabnahme), und sie erklärte, dass sie nicht mehr 
ständig Hunger habe.’ Die kleine Zahl an Patienten, die wegen 
der Mutation des Leptinrezeptors an krankhafter Fettleibigkeit 
leiden, können leider nicht mit einer Leptintherapie behandelt 
werden, ganz ähnlich wie die mutierten db-Mäuse. 


“r.%* 


Die über Leptin geregelte Homöostase erklärt zwar, wie das Ge- 
hirn vom Körperfett ausgehende Informationen über langfris- 
tige Veränderungen des Gewichts empfängt, aber dieses System 
ist nicht zuständig für die kurzfristige Steuerung des Appetits. 
Welche Signale geben zum Beispiel den Anstoß zur Nahrungs- 





aufnahme? Früher ging man davon aus, ein niedriger Blut- 
zuckerspiegel sei der Hauptauslöser für den Beginn einer Mahl- 
zeit. Aktuellere Erkenntnisse lassen jedoch darauf schließen, 
dass die Nahrungsaufnahme nur bei Fällen extremer Aushun- 
gerung auf biochemischem Weg angeregt wird. Sofern ausrei- 
chend Lebensmittel vorhanden sind, wird die Nahrungsauf- 
nahme in der Regel von soziokulturellen und umfeldbedingten 
Faktoren bestimmt. 





Und wie wird das Gehirn beim Essen über den Grad der Sät- 
tigung informiert? Während einer Mahlzeit wird nicht unmit- 
telbar die Fettmasse erhöht, deshalb ist ein anderes, schnell wir- 
kendes Signal nötig. Kurzfristig wird die Kalorienaufnahme auf 
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biocher 





ischem Weg über Signale der Sattheit gesteuert, die das 
Ende einer Mahlzeit beeinflussen. Sensoren in den Zellen, die 
den Magen und den Darm auskleiden, liefern an das Gehirn In- 
formationen über die chemischen und physischen Eigenschaf- 
ten der 
ten versteht man Dinge wie den Gehalt von Zucker und Eiweiß, 
die physischen Eigenschaften spürt man in erster Linie an der 
Ausdehnung des Magens.) Signale aus dem Ver, 





zugeführten Nahrung. (Unter chemischen Eigenschaf- 





auungstrakt 
werden über die Absonderung von Proteinhormonen weiterge- 
leitet. Von diesen Hormonen gibt es verschiedene Arten, die 
dem Gehirn auf unterschiedliche Weise Informationen über- 
mitteln: Einige erreichen das Gehirn direkt über den Blutkreis- 
lauf, während andere Hormone wiederum Nervenzellen dazu 





anregen, elektrische Signale auszusenden. Nehmen wir eines 
dies sch näher unter die Lupe: 
Sobald Nährstoffe aus einer Mahlzeit Zellen im Dünndarm akti- 
vieren, sondert eine Untergruppe von Zellen, die diese Region 
auskleiden, ein Hormon namens CCK (für Cholecystokinin) ab, 
das Rezeptoren an den Enden der Nervenzellen im benachbar- 
ten Vagusnerv bindet und aktiviert, so dass sie elektri 





r Verdauungshormone exempla: 


che Rei 





bis in den Hirnstamm aussenden, genauer: in eine Region 
namens Nucleus tractus solitarius. Sobald diese Region aktiviert 
wird, regt sie wiederum den mediobasalen Bereich des Hypo- 
thalamus an — einen Teilbereich jener Region, die z 
Fettleibigkeit führt, wenn sie beschädigt wird. 

Der mediobasale Hypothalamus erweist sich als maßgeb- 
liches Schaltzentrum für die Steuerung der Ernährung. Insbe- 
sondere gehen an einem noch kleineren Bereich innerhalb des 
mediobasalen Hypothalamus, dem Nucleus arcuatus, sowohl 
schnelle neurale Signale über den Pfad Darm-Vagusnerv-Nu- 
cleus tractus solitarii 





1 schwerer 








s ein als auch langsame Signale bezüglich 
des Körpergewichts aus freiem Leptin, das Fettzellen abgeson- 
dert haben (Abbildung 3.2). Der Nucleus arcuatus enthält eine 
Mischung aus verschiedenen Typen von Nervenzellen, die bei 





einer Aktivierung die Nahrungsaufnahme unterschiedlich be- 
einflussen. Eine Untergruppe von Neuronen im Nucleus arcua- 
tus, die das Hormon POMC enthält, wird über den Pfad des Nu- 
cleus tractus solitarius aus dem Darm angeregt und hemmt 
ihrerseits Neuronen im lateralen Hypothalamus. Wenn der la- 
terale Hypothalamus aktiviert wird, löst dies die Absonderung 
eines weiteren Hormons, des sogenannten Orexins, aus, das ein 
Hungergefühl hervorruft. Gleichzeitig wird durch die An- 


regung der POMC-Neuronen im Nucleus arcuatus auch eine 





Region namens Nucleus paraventricularis aktiviert, Zellen im 
Nucleus paraventricularis sondern ein Hormon namens CRH 
ab, das dem Gehirn ein Gefühl der Sattheit vermittelt. Wenn Sie 
also einen Stapel Pfannkuchen essen, dann wird Ihr Verdau- 
ungstrakt nach und nach sowohl die Nährstoffe, die aus dem 
Essen gewonnen werden, als auch die Ausdehnung des Magens 
spüren. Diese Signale werden über den eben beschriebenen 
komplexen Pfad weitergeleitet, so dass sie die Absonderung von 
Orexin hemmen und die Absonderung von CRH anregen. Ge- 
meinsam blockieren diese Effekte den Hunger und vermitteln 





einem ein angenehmes Völlegefühl. 





Eine andere Neuronengruppe im Nucleus arcuatus, die 
einen Neurotransmitter namens NPY (kurz für Neuropeptid Y) 
verwendet, wird von der Nervenbahn Vagusnerv-Nucleus trac- 
tus solitarius nicht erfasst, sondern von freiem Leptin gehemmt. 
Wie die POMC-haltigen Nervenzellen ziehen auch diese NPY- 
Zellen Axone sowohl zum Nucleus paraventricularis als auch 





zum lateralen Hypothalamus. Aber 
teilige Wirkung der POMC-Neuronen: Die NPY-Zellen hemmen 
den Nucleus paraventricularis und regen den lateralen Hypo- 
thalamus an. Wenn Sie also einmal Hunger leiden (und zwar 
richtig Hunger leiden, nicht so, wie wenn man mal in der Kan- 
tine auf einen freien Platz warten muss), dann ist die eigene 
Fettmasse geschrumpft, und es kursiert weniger freies Leptin 
in Ihrem Körper. Das bedeutet eine schwächere Hemmung der 


je haben genau die gegen- 
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3.2 Der Steuerungsschaltkreis der Ernährung im Hypothalamus integriert lang 

same Signale zum Körpergewicht, die von freiem Leptin vermittelt werden, und 
schnelle Signale aus dem Verdauungstrakt, die über den Vagusnerv übertragen 
werden. Letztlich hängt die Entscheidung, ob man die Nahrungsaufnahme be- 
ginnt oder beendet, von einem Wettstreit zweier entgegengesetzter Signale ab: 
einem Hungersignal, das Orexin nutzt, und einem Sattheitssignal, das CRH ein 

setzt. Man könnte es mit einer altmodischen Mischbatterie an der Badewanne 
mit separaten Wasserhähnen für heißes und kaltes Wasser vergleichen: Die Tem 

peratur des Badewassers richtet sich nach dem Verhältnis zwischen dem heißen 
und dem kalten Wasserstrahl. 


NPY-Zellen im Nucleus arcuatus, was wiederum einen höheren 
Orexinspiegel und weniger CRH zur Folge hat. Das Endresultat: 
Sie sind hungrig wie ein Wolf. 

Warum ist dieser Schaltkreis eigentlich so kompliziert?" 
Warum konnte er nicht einfach über ein einziges Zentrum ein- 
gerichtet werden, das sowohl das Hungergefühl anregt als auch 
von einem Signal des Körperfetts oder einem Signal, dass der 
Magen mit Nährstoffen gefüllt ist, abgeschaltet wird? Diese Fra- 
gen lassen sich natürlich kaum exakt beantworten. Allerdings 
liegt die Vermutung nahe, dass das Steuerungssystem der Nah- 
rungsaufnahme genau aus dem Grund mit überschüssigen und 
widersprüchlichen Signalen ausgestattet wurde, damit es stabi- 
ler ist. Dieses lebenswichtige Verhalten sollte möglichst wenig 
störungsanfällig 








in. An dieser Stelle darf auch nicht vergessen 
werden, dass die Nahrungsaufnahme von vielen Faktoren be- 
einflusst wird (Tageszeit, Stimmung, Sport, Gerüchen etc.), und 
diese ganze Informationsflut muss in der Steuerung der Nah- 
rungsaufnahme irgendwie verarbeitet werden. Unzählige As- 
pekte dieses Mechanismus sind noch nicht geklärt. Wie und wo 
bewirkt zum Beispiel Orexin eine Anregung bzw. CRH eine 
Unterdrückung des Appetits? 





wer: 


Die Vorstellung, die Nahrungsaufnahme sei in erster Linie ein 
bewusstes und freiwilliges Verhalten, ist in unserer Kultur tief 
verwurzelt. Wir Menschen reden uns gerne ein, in jeder Hin- 
sicht frei entscheiden zu können. Wir möchten gerne glauben, 
dass das Gewicht allein über die eigene Willenskraft reguliert 
werden kann. Warum kann ein fetter Kerl nicht einfach weni- 
ger essen und mehr Sport treiben? Er bringt einfach nicht den 
nötigen Willen auf, nicht wahr? Weit gefehlt. Die körpereige- 
nen homöostatischen Steuerungssysteme der Nahrungsauf- 
nahme erschweren es den Betroffenen außerordentlich, die 
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überschüssigen Pfunde zu verlieren und nicht binnen kurzer 
Zeit wieder zuzulegen. Wenn jemand abnimmt, verringert sich 
die Fettmasse im Körper, und der Leptinspiegel sinkt. Prompt 
setzt der soeben geschilderte biochemische Prozess ein: Signale 
werden ausgelöst, die gleichzeitig die Stoffwechselrate senken 
und einen starken unbewussten Trieb zu essen hervorrufen. Je 
mehr Pfunde man verliert, desto stärker wird dieser Trieb sein 
und desto stärker die Senkung des Energieverbrauchs. Das ist 
die traurige, aber unbestreitbare Wahrheit, welche die Milliar- 
den Dollar schwere Diätindustrie nicht hören will. 

In Spielfilmen bekommen wir in der Regel eine längere Diät 
im Zeitraffertempo zu sehen, das Ganze unterlegt mit beschwing- 
ter Musik: Dicke Frauen auf einem Laufband, dicke Frauen beim 
Salatessen, nicht ganz so dicke Frauen auf einem Heimtrainer, 
eine sichtlich schlankere Frau beim Joggen und zuletzt eine 
schlanke Frau, die genüsslich an einem Stangensellerie knabbert 
und sehr selbstbewusst wirkt. Wie originell! Während ein maß- 
voller Gewichtsverlust über bewusste Ernährung und sportliche 
Betätigung erreicht und kurzzeitig sogar eine drastische Redu- 
zierung erzielt werden kann, fällt es jedoch den meisten Men- 
schen extrem schwer, eine starke Reduzierung des Gewichts über 
einen längeren Zeitraum zu halten. Selbst Fettabsaugen ist nur 
eine vorübergehende Lösung: Wie bei jeder Diät senkt das Entfer- 
nen von Fett aus dem Körper den Leptinspiegel, wodurch der 
Energieverbrauch gesenkt und der Appetit gesteigert wird. 

Unser homöostatischer Steuerungsmechanismus der Ernäh- 
rung stimmt mit dem anderer Säugetiere überein. Der unbe- 
wusste Trieb, Nahrung aufzunehmen, der durch ein Absinken 
des Leptinspiegels ausgelöst wir 





, deckt sich im Wesentlichen 
mit dem, den eine Maus oder ein Hund empfindet. Auch wenn 
Menschen imstande sind, diese unbewussten Triebe mit einer 
etwas stärkeren kognitiven Kontrolle zu überlagern, sind sich 





die Säugetiere im Grunde alle gleich, Der Hauptfaktor im Hin- 
blick auf die Menschen und ihr Körpergewicht ist der Umstand, 


dass wir während des größten Teils unserer Evolutionsge- 
schichte nicht unbegrenzt Zugang zu Nährstoffen hatten. 
Zudem lebten wir während des größten Teils der Evolutions- 
geschichte in Jäger-und-Sammler-Gemeinschaften und ver- 
brauchten einen großen Teil unserer Energie bei der Erledigung 
alltäglicher Dinge. In diesem Kontext war es durchaus sinnvoll, 
über einen biologischen Steuerungsmechanismus zu verfügen, 
der das Körpergewicht (und den Appetit) auf dem idealen Niveau 
halten soll: Bei einem zu niedrigen Gewicht droht ein Vertreter 
der Spezies der nächsten Hungersnot zum Opfer zu fallen; bei 
zu hohem Gewicht wäre die Mobilität eingeschränkt. Wer heute 
versucht, viele überschüssige Pfunde loszuwerden und das ge- 
ringere Gewicht zu halten, der kämpft gewissermaßen gegen 
Millionen Jahre einer evolutionären Selektion an. Aber das ist 
längst nicht alles, es kommt noch schlimmer: Vom Genuss war 
bislang noch gar nicht die Rede. 


++» 


Wie dargelegt, kann das Belohnungssystem künstlich aktiviert, 
von Drogen usurpiert oder von implantierten Elektroden ge- 
reizt werden. Aber wird der gleiche neurale Schaltkreis auch 
von naturgemäß angenehmen Verhaltensmustern wie der Nah- 
rungsaufnahme angeregt? Definitiv ja. Wenn man eine Auf- 
nahmeelektrode im V'TA eines Rattenhirns implantiert, doku- 
mentiert sie eine Woge neuraler Aktivität, sobald die Ratte zu 
fressen beginnt, sowie während der gesamten Mahlzeit eine an- 
haltende, erhöhte Aktivität, Darüber hinaus registrieren bio- 
chemis 





he Sonden, wenn sie in Zielregionen der VTA-Nerven- 
zellen implantiert werden, dass bei der Nahrungsaufnahme 
eine Ausschüttung von Dopamin ausgelöst wird. 

Wenn Drogen, die wie Kokain oder Amphetamine das Ge- 
hirn mit Dopamin überfluten, chronisch verabreicht werden, 
fressen Ratten weniger und nehmen nicht so viel zu. Ein Appe- 
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titverlust wird außerdem herbeigeführt, wenn Medikamente, 
die Dopamin imitieren (Dopamin-Rezeptor-Agonisten), verab- 
reicht werden. Umgekehrt steigern Medikamente, die Dopa- 
minrezeptoren blockieren, den Appetit und die Energiezufuhr 
(die Gesamtmenge der verzehrten Kalorien) und bewirken eine 
Gewichtszunahme. Cannabis ist ebenfalls ein bekannter Appe- 
titanreger. Tatsächlich ist er so wirksam, dass er die gefähr- 
lichen appetithemmenden Nebenwirkungen aufheben kann, 
die an Patienten zu beobachten sind, die eine Chemotherapie 
durchmachen oder an Aids leiden. Die cannabisähnlichen Mole- 
küle des Gehirns, die Endocannabinoide, sind offenbar am Er- 
nährungsverhalten beteiligt. Medikamente, welche die Endo- 
cannabinoidrezeptoren des Gehirns blockieren, unterdrücken 
den Appetit und verringern das Körpergewicht. Ganz ähnlich 
haben mutierte Mäuse, denen Cannabisrezeptoren im Gehirn 
fehlen, einen geringen Appetit und sind mager, 

Das Belohnungssystem wird auch durch Signale bezüglich 
des Körpergewichts beeinflusst. An den Dopaminneuronen des 
ventralen Tegmentums sitzen Leptinrezeptoren, und wenn 
freies Leptin an diese Rezeptoren bindet, wird ein biochemi- 
scher Prozess in Gang gesetzt, der ihre Reizaussendung und da- 
mit auch die Dopaminausschüttung in den VTA-Zielregionen 
hemmt. Wenn in Ratten mit Hilfe von gentechnischen Tricks 
Leptinrezeptoren nur in den Zellen des VTA zerstört werden 
(nicht aber in anderen Hirnregionen), dann fressen die Tiere 
mehr und nehmen zu.’ Dieser Effekt wurde in einem Versuch 
näher untersucht, bei dem Patienten mit einem Leptinmangel 
an einen Hirnscanner angeschlossen und ihnen Bilder von 
Lebensmitteln gezeigt wurden. Die Aktivierung bestimmter 
VTA-Zielregionen (Nucleus accumbens und Nucleus caudates) 
durch die Bilder war bei diesen Patienten vergleichbar mit der 
Aktivierung bei genetisch normalen Patienten, die großen Hun- 
ger haben. Nach einer langfristigen Leptintherapie wiesen 
jedoch die Patienten mit Leptinmangel eine normale Aktivie- 


rung des Belohnungssystems durch Bilder von Nahrung auf, die 
mit einem Rückgang des Appetits einherging. Als diese Patien- 
ten danach gefragt wurden, wie sehr die Bilder von Nahrung 
ihnen gefallen würden, gaben die Patienten mit Leptinmangel 
nach einer Leptintherapie deutlich niedrigere Werte an.* Unter 
dem Strich legen diese Ergebnisse folgende Vermutung nahe: 
Wenn man versucht, eine deutliche Abnahme des Gewichts zu 
halten, bewirkt die Senkung des Leptinspiegels im Belohnungs- 
system, dass Lebensmittel eine stärkere Anziehung auf das Ge- 
hirn ausüben. 


rek 


Weil Nahrung und süchtig machende Drogen sich überschnei- 
dende Belohnungssysteme im Gehirn aktivieren, bestehen be- 
kannte verhaltensbedingte Wechselwirkungen zwischen den 
beiden, die vermutlich auf diese gemeinsame Schaltung im Ge- 
hirn zurückzuführen sind. Zum Beispiel ist an hungrigen Rat- 
ten ein verstärkter Drang nach süchtig machenden Drogen wie 
Kokain oder nach direkter elektrischer Stimulation des media- 
len Vorderhirnbündels zu beobachten. (Sie werden den entspre- 
chenden Schalter schneller und länger drücken, um ein Wohl- 
gefühl zu empfinden.) 

Heißt das etwa, man kann Fettleibigkeit als eine Art Sucht 
nach Nahrung ansehen? Emmanuel Pothos und seine Kollegen 
an der Bostoner Tufts University School of Medicine näherten 
sich dieser Frage, indem sie Ratten über mehrere Generationen 
züchteten. Dabei kreuzten sie immer Ratten mit einer hohen 
Gewichtszunahme mit anderen Ratten mit hoher Gewichtszu- 
nahme sowie Ratten mit geringer Zunahme mit ihresgleichen, 
um eine zur Fettleibigkeit neigende und eine gegen Fettleibig- 
keit resistente Linie zu erhalten. Als die Tiere 15 Wochen lang 
freien Zugang zum Standardlaborfutter hatten, fraßen zur Fett- 
leibigkeit neigende Ratten deutlich mehr Futter und nahmen 
im Vergleich zu den gegen Fettleibigkeit resistenten Vettern 
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durchschnittlich um 22 Prozent mehr zu. Pothos und andere 
haben die Hypothese aufgestellt, dass bei zur Fettleibigkeit nei- 
genden Ratten die Dopaminaufnahme in ihren Belohnungszen- 
tren im Mittelhirn abgestumpft ist — eine Störung, die sie dazu 
bringt, mehr zu fressen, um so ein bestimmtes Level der Dopa- 
ininsignale zu erreichen, das alle Ratten haben. Als die Dopa- 
minspiegel im Nucleus accumbens gemessen wurden, wiesen 








die zur Fettleibigkeit neigenden Ratten in der Tat eine deutliche 
Reduzierung sowohl des Basisspiegels an Dopamin als auch des 
Anstiegs aus, der durch elektrische Stimulation des VTA ausge- 
löst wurde, Ist diese verringerte Dopaminwirkung etwas, mit 
dem die Ratten schon zur Welt kommen, oder erwerben sie die 
Eigenschaft beim Heranwachsen? Bei Untersuchungen von zur 
Fettleibigkeit neigenden Rattenbabys wurde eine Abschwä 
chung der Dopaminsignale festgestellt, die stark der in ausge- 





wachsenen Tieren glich — und damit erstere Vermutung nahe- 





legt. Diese Erkenntnisse er} 





ärten die Hypothese, dass zur 
Fettleibigkeit neigende Ratten mehr fressen müssen, um ein 
ebenso starkes Wohlgefühl zu empfinden wie gegen Fettleibig- 
keit resistente Ratten bei kleineren Mahlzeiten.” 

Fettleibige Ratten mögen zwar an sich bereits faszinierend 





sein, aber inwiefern lässt sich dieses Modell vererbbarer Fett- 
leibigkeit auf‘ Menschen übertragen? Gibt es Hinweise auf 
einen genetischen Baustein zur Fettleibigkeit in Menschen, 
oder ist Fettleibigkeit ausschließlich auf Umweltfaktoren zu- 
rückzuführen? Für einen erheblichen Anteil der Weltbevölke- 
rung überwiegen ganz offensichtlich die Umweltfaktoren, 
keine Frage: Wer keinen Zugang zu ausreichend Nahrung hat, 
sprich: Hunger leidet, kann schlichtweg nicht fettleibig wer- 
den. Auch kommen viele soziokulturelle Faktoren sowie As- 
pekte der individuellen Lebensgeschichte ins Spiel (mehr dazu 
später). Aber warum werden, wenn man den Menschen freien 
Zugang zu Kalorien gewährt, nur einige von ihnen fettleibig? 
Unsere kulturellen Einflüsse (und die Diätindustrie) tendieren 


hartnäckig zu der Anschauung, Überessen und Fettleibigkeit 
seien auf einen Mangel an Willenskraft zurückzuführen. Die 
Erkenntnisse aus der Genforschung widerlegen diese Vorstel- 
lung jedoch überzeugend: Daten aus Studien mit adoptierten 
Kindern, Zwillingen und Familienabstammungslinien deuten 
darauf hin, dass Abweichungen beim Körpergewicht zu etwa 
80 Prozent genetisch bedingt sind. Diese Rate entspricht unge- 
fähr der Vererblichkeit eines Merkmals wie dem der Körper- 
größe und ist deutlich höher als die für andere Erkrankungen, 
die inzwischen eindeutig als erblich innerhalb der Familien 
angesehen werden, etwa Brustkrebs, Schizophrenie und Herz- 
krankheiten. 


Bei einem kleinen Bruchteil der Fälle geht Fettleibigkeit auf 


eine Mutation in einem einzigen Gen zurück, etwa in jenem, 
das Leptin oder den Leptinrezeptor codiert. Es ist nicht erstaun- 
lich, dass Mutationen in einer Reihe anderer Moleküle, die im 
Steuerungsmechanismus der Ernährung erwähnt wurden, wie 
POME und die Rezeptoren für CRH und MCH, ebenfalls Fettlei- 
bigkeit hervorrufen können. Nach den bislang fundiertesten 
Schätzungen gehen jedoch lediglich 8 Prozent der Fälle einer 
krankhaften Fettleibigkeit auf Mutationen in einem einzigen 





Gen zurück. Bei dem überwiegenden Rest dieser Gruppe gibt 
offenbar ein Wechselspiel zwischen mehreren Genen und der 
Umwelt den Ausschlag. 

Bedingt die genetische Komponente der Fettleibigkeit eine 
allzu hohe Nahrungsaufnahme, eine normale Nahrungsauf- 
nahme gepaart mit einem verlangsamten Stoffwechsel oder 
beides? Wenn die Nahrungsaufnahme genau überwacht wird, 
hat es bei den meisten Studien den Anschein, als sei Überessen 
bei weitem der ausschlaggebende Faktor. Ein verringerter Ener- 
gieverbrauch trägt zwar ebenfalls dazu bei, aber weit weniger. 
Gewiss, fettleibige Menschen essen mehr und treiben weniger 
Sport. Aber woran liegt das? Die Antwort auf diese Frage ist 
zum großen Teil in der molekularen und zellulären Analyse der 
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Hirnschaltkreise zur Steuerung der Nahrungsaufnahme und 
zur Belohnung zu finden.” 

Können wir die erwähnten Rattenversuche wirklich über- 
tragen und daraus schließen, dass ein abgestumpfter Dopamin- 
schaltkreis bei Menschen ein kompensatorisches Überfressen, 
wie man sagen könnte, begünstigt? Wie bei den Ratten wird 
auch beim Menschen die Nahrungsaufnahme mit einer Dopa- 
minausschüttung in den Zielregionen des VTA sowie des dor- 
salen Striatums in Verbindung gebracht. Der Vorteil mensch- 
licher Versuchspersonen ist, dass man mit ihnen reden kann, 
nachdem sie im Hirnscanner waren, und sie fragen kann, wie 
sie sich fühlten. Bei diesen Versuchen stellte sich nicht nur her- 
aus, dass während der Nahrungsaufnahme Dopamin ausge- 
schüttet wurde, sondern da der Aus- 





ich an der Intensit 
schüttung auch ablesen ließ, wie angenehm die Versuchsperson 
die Mahlzeit empfand. Unterschiedliche Gerichte lösten unter- 
schiedlich starke Ausschüttungen aus, ein Ergebnis, das sich 
mit dem berichteten Wohlgefühl beim I 
Fall würden die traditionellen «Hot 








en deckt. (In meinem 
s Louisiana den 
Dopa-Meter bis zum Anschlag bringen.) Außerdem ging die 
Menge des im dorsalen Striatum ausgeschütteten Dopamir 
rück, während hungrige Versuchspersonen aßen und allmäh- 
lich satt wurden. Kein Wunder: Wenn man Hunger hat, ver- 








1sagesı 


A 





mitteln einem die ersten Bissen eines Essens das stärkste 
Wohlgefühl, oder anders gesagt: Hunger ist der beste Koch. 
Wie Ratten weisen auch Menschen, die Medikamente zur 
Erhöhung des Grundspiegels von Dopamin einnehmen, einen 
schwächeren Appetit sowie eine geringere Kalorienaufnahme 
und Gewichtszunahme auf, während Medikamente, die den 
Dopaminspiegel senken, den entgegengesetzten Effekt haben, 
So weit, so gut. Außerdem hat man beobachtet, dass die Dichte 
der Dopaminrezeptoren in den VTA-Zielregionen fettleibiger 
Versuchspersonen durchschnittlich niedriger ist als bei schlan- 
ken Versuchspersonen (ein Merkmal, das im Hirnscanner ge- 


messen werden kann). Aber die eigentliche Frage ist damit noch 
nicht beantwortet: Weisen fettleibige Personen eine verringerte 
dopaminerge Aktivierung der V'TA-Zielregionen als Antwort 
auf Nahrung auf? Hat eine abgestumpfte Reaktion des Beloh- 
nungssystems auf Nahrung mit Fettleibigkeit zu tun? 

In einem aktuellen Versuch schlossen 
Mitarbeiter an der University of Oregon fettleibige und 





ic Stice und seine 


schlanke Versuchspersonen, ausnahmslos junge Frauen, an 
einen Hirnscanner an und gaben ihnen durch eine Plastik- 
röhre schluckweise einen Schoko-Milchshake.'' Schokolade ist 
nicht nur ein außerordentlich starker Stimulator der Beloh- 
nungs sondern es ist um einiges einfacher, 
einer Versuchsperson mit fixiertem Kopf einen flexiblen 


entren im Gehirn, 





Strohhalm in den Mund zu schieben, als ihr, sagen wir, ein 
Salami-Sandwich oder einen Löffel Risotto in den Mund zu 
stopfen. Die Forscher kamen zu der Erkenntnis, dass das dor- 
sale Striatum bei fettleibigen Versuchspersonen deutlich 
schwächer als bei schlanken Personen aktivi 





t wurde. Die 





Hypothese eines abgestumpften Belohnung: ems wurde 


dadurch erhärtet. 





immten darüber hinaus einem DNA- 





Die jungen Frauen s 
Test nach einer häufigen genetischen Va 





ation namens TaqlA 
A1 allele zu, die eine Verringerung der Dichte der Dopamin- 
rezeptoren vom Typ D2 im Belohnungssystem zur Folge hat, Bei 
ern des A1 allele wurde da 





s dorsale Striatum am schwächs- 
ten von den Milchshakes angeregt. Bei Folgeuntersuchungen 
nach einem Jahr wiesen Al-Träger auch eine deutlich höhere 
Gewichtszunahme auf als Personen ohne die Genmutation. 
Überessen sich also manche dicke Menschen, um die schwache 
Funktion ihres Belohnungssystems zu kompensieren? Das 
dürfte dieses Phänomen zumindest zum Teil erklären, aber es 
könnte sein, dass noch mehr dahintersteckt. «Wenn man sich 
die Hirnreaktion ansieht, wenn die Personen im Begriff sind, 





einen Milchshake zu bekommen, dann weisen fettleibige Indi- 
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viduen sogar eine stärkere Aktivierung des Belohnungssystems 
auf, nicht eine schwächere», beobachtet Stice. «Ironischerweise 
erwarten sie also eine höhere Belohnung, erfahren aber offen- 
bar eine schwächere.»'” Das ist ein grausames zweischneidiges 
Schwert: verstärkte Gier gepaart mit einem verminderten Ver- 
gnügen, Tatsächlich könnte dieses Muster ein allgemeines Prob- 
lem für viele Formen zwanghaften und süchtig machenden Ver- 
haltens sein, nicht nur für Überessen. Bei Trägern des TaqlA Al 
allele des Dopaminrezeptors D2 ist nicht nur die Wahrschein- 
lichkeit höher, 





s sie fettleibig werden, sondern sie haben ver- 
mutlich auch eher mit Drogen- und Alkoholmissbrauch oder 
mit Spielsucht zu kämpfen. 


“rs 


Eine andere Front in dem Krieg um das eigene Körperfett befin- 
det sich in den Testküchen und Büroräumen der Restaurantket- 
ten, Großbäckereien und sonstigen «Lebensmittelkonzerne». 
Der Körpermaßindex ist zwar tatsächlich zu rund 80 Prozent 
erblich bedingt, aber es steht fest, dass Umwelt und genetisch- 
umweltbedingte Wechselwirkungen ebenfalls maßgeblich an 
der Bestimmung des Gewichts einer Person beteiligt sind. 
Nach einer aussagekräftigen statistischen Erhebung ist das 
durchschnittliche Gewicht eines Erwachsenen in den Ver- 
einigten Staaten seit 1960 bis heute um gut 12 Kilogramm ge- 
stiegen.” Das liegt ganz eindeutig nicht an genetischen Ver- 
änderungen in der Bevölkerung. Vielmehr ist das in erster Linie 
ein Ergebnis der konzentrierten Bemühungen der genannten 
Unternehmen, in großen Portionen gelieferte Lebensmittel und 
Getränke herzustellen, die möglichst stark das Belohnungs- 
system anregen und damit dazu beitragen, dass sich viele Men- 
schen überessen. 

Stellen wir uns einmal vor, Chef der Testküche der 
McDonald’s-Restaurantkette oder des Lebensmittelkonzerns 


Nestlé oder von PepsiCo (dem auch die Ketten KFC und Taco 
Bell gehören) zu sein. Unser Ziel ist es, wohlschmeckende 
Lebensmittel zu kreieren, nach denen die Kunden sich sehnen 
und die sie immer wieder in großen Mengen kaufen werden. 
Wie bewerkstelligen wir das am besten? Wie kreieren wir 
Lebensmittel, die das Belohnungssystem so stark anregen, 
dass sie das Sättigungsgefühl und sämtliche Signale des Kör- 
pergewichts unterdrücken, die normalerweise ein Überessen 


verhindern würden? Im Wesentlichen erreichen wir dies, in- 





dem wir uns das Missverhältnis zwischen der Nahrungsland- 
schaft, in der wir Menschen uns entwickelt haben (die unserer 
ersten Vorfahren), und der heutigen zunutze machen. 

Die ursprünglichen Ernährungsformen des Menschen vari- 
ierten zwar unter den verschiedenen Gruppen unserer Vor- 
fahren, die in unterschiedlichen Umgebungen lebten, aber sie 
hatten einige gemeinsame Merkmale. Es war eine überwiegend 
vegetarische Ernährung, mit einem sehr niedrigen Fettgehalt 
(vermutlich allenfalls 10 Prozent der Gesamtkalorienmenge) 
und sehr wenig Zucker. Süßer Geschmack war selten anzutref- 
fen (typischerweise in reifen Früchten oder wildem Honig), und 





Fleisch war ein seltener Luxus und überdies, wenn es unseren 
Vorfahren gelang, sich welches zu beschaffen, in der Regel 
mager. Im Binnenland lebende Menschen kannten salzigen Ge- 
schmack so gut wie gar nicht. Es gab kaum Nahrung mit einem 
hohen Feuchtigkeits- und Fettgehalt, die man nur kurz kauen 
musste, damit man sie schlucken konnte. Und der wichtigste 
Punkt: An vielen Orten traten regelmäßig Hungersnöte auf; 
deshalb war es ausgesprochen sinnvoll, sich auf energiereiche 
Nahrung, die Fett und Zucker enthielt, zu stürzen, wenn sie ein- 
mal vorhanden war, um eine Körperfettreserve für die künfti- 
‚gen schweren Zeiten anzulegen." 

Als Folge dieser Ernährungsweise unserer Vorfahren sind 
wir von Geburt an darauf ausgerichtet, bestimmte Geschmacks- 
richtungen und Gerüche zu mögen, insbesondere den Geschmack 
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von Zucker und Fett, aber auch den von Salz. Menschen ebenso 
wie Ratten weisen eine deutlich stärkere Aktivierung des ventra- 
len Tegmentums und der Dopaminausschüttung in den VTA- 
Zielregionen auf, wenn sie energiereiche, fetthaltige und süßli- 
che Nahrung zu sich nehmen, Wie im Unterschied zwischen 
«gekautem» und injiziertem Kokain mag sich auch hierin die 
unterschiedlich hohe Glukosekonzentration (oder eines anderen 
ernährungsbedingten Signals) widerspiegeln, die dem Gehirn 
übermittelt wird: Starke, rasch ansteigende Wohlfühlsignale ver- 
mitteln die schönste Belohnung und machen am stärksten süch- 





tig. Bemerkenswerterweise macht insbesondere die Kombination 
aus Fett und Zucker extrem stark süchtig und regt die Beloh- 
nungszentren deutlich stärker an als einzeln. Ratten in einer 
Skinner-Box werden für eine süße und fetthaltige Belohnung 
nicht nur große Anstrengungen auf sich nehmen und etliche 
Schalter und Hebel drücken, um sie zu bekommen, sondern auch 
dann, wenn sie bereits ihre Portion Laborfutter gefressen haben, 
bereitwillig noch mehr Futter zu sich nehmen, sofern es süß 
oder fetthaltig ist. (Die Froot Loops von Kellogg's eignen sich her- 
vorragend.) Aber genau genommen hätten wir für diese Erkennt- 
nis keinen Tierversuch mit Ratten gebraucht: Jeder hat wohl be- 
reits am Ende einer Mahlzeit gemerkt, dass er sich zwar so richtig 
gesättigt fühlt, aber noch «Platz für den Nachtisch» hat. Unsere 
Vorliebe für Salz bleibt hingegen ein wenig rätselhaft: Ratten 
machen sich nichts daraus, aber Menschen haben ein starkes 
Verlangen danach, möglicherweise eine Anpassung, um den 
Salzverlust beim Schwitzen auszugleichen. 

In unserer Rolle als Testküchenchef eines Unternehmens 
brauchen wir keine Ratten, Skinner-Boxen, Hirnscanner, ge- 
schweige denn wissenschaftliche Kenntnisse, um herauszufin- 
den, wie man es anstellt, dass sich potenzielle Käufer nach be- 
stimmten Lebensmittel sehnen und zu viel davon essen; dafür 
braucht man lediglich eine Handvoll verschiedener Rezepturen, 
die man an freiwilligen Versuchspersonen testen kann.” Nichts- 





destotrotz ist die Entwicklung solcher Rezepte in Wirklichkeit 
ein sehr komplexes Unterfangen, weil man, um begehrte Le- 
bensmittel herzustellen, nicht einfach mehr Salz, Fett und Zu- 
cker zu den bereits bestehenden Nahrungsmitteln hinzufügen 
kann. Es gibt zum Beispiel keine ideale Salzkonzentration für 
Lebensmittel. Tendenziell mögen wir viel mehr Salz auf Chips 
und Crackers als an Fleisch oder in der Suppe. Sehr süße Le- 
bensmittel mögen wir lieber, wenn sie mit Fett kombiniert sind. 
Außerdem nehmen wir mit einer höheren Wahrscheinlichkeit 
zu viel von einer Speise zu uns, wenn darin mehrere, wider- 
sprüchliche Geschmacksrichtungen vereint sind: Eis mit unter- 
gemischten Schokolade- und Fruchtstückchen ist verführeri- 
scher als reines Eis mit einer einzigen Geschmacksrichtung. Die 
Verbraucher essen mehr Chicken Wings, wenn sie zusammen 
mit verschiedenen Dippsaucen (etwa einem fetthaltigen Mayon- 
naise-Dressing) serviert werden. Süß und würzig, fetthaltig und 
salzig, würzig und salzig sind allesamt attraktive Geschmacks- 
kombinationen. Unterschiedliche Strukturen sind ebenfalls 
überaus lohnend: Eine knusprige, frittierte Hülle mit einer 
weichen Füllung ist in vielen 








ällen die Basis für ein begehrtes 
Essen. Der Geschmack und der Duft von Bratfetten ruft eben- 
falls eine sta 





ke Reaktion hervor, womöglich weil wir eine 
ungewöhnlich hohe Zahl an Geruchsrezeptoren haben, die auf 
fettige Gerüche ansprechen. 

Außerdem haben Testküchenchefs festgestellt, dass Men- 
schen mehr Essen zu sich nehmen, wenn es ihnen leichtfällt, 
die Speise zu kauen und zu schlucken. Aus diesem Grund ist ein 
großer Teil des Fleischs, das in Restaurantketten serviert wird, 
auf mechanischem Weg weich gemacht und enthält eine inji- 
zierte Marinade. Das Fleisch löst sich in unserem Mund rasch 
auf und wird durch den höheren Wassergehalt für das Schlu- 
cken regelrecht geschmiert. Im Grunde hat uns die Fabrik be- 
reits die Hälfte der Kau- und Schluckarbeit abgenommen, damit 
unsereiner mehr in sich hineinstopfen kann. Schließlich zählt 
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zu den simpelsten Strategien, die sich Restaurantbesitzer zu- 
nutze machen, der Umstand, dass Menschen dazu neigen, alles 
auf ihrem Teller aufzuessen (oder das Glas Limo auszutrinken). 
Größere Portionen sind ein simples, aber wirkungsvolles Mittel, 
um Überessen zu fördern, die körpereigenen Steuerungsmecha- 
nismen der Ernährung zu überlisten und mehr Lebensmittel zu 
verkaufen. 
“rr% 


Die Zunahme des Körpergewichts, die in den letzten vierzig Jah- 
ren in den Vereinigten Staaten und in anderen wohlhabenden 
Ländern zu beobachten war, ist ein gewaltiges Problem für die 
Gesundheitsfürsorge. Eine erhebliche Gewichtszunahme erhöht 
das Risiko für eine ganze Palette von Gesundheitsproblemen 
wie Diabetes, Krebs, Schlafstörungen, Herzkrankheiten und 
hohen Blutdruck. Das Gute daran ist, dass sich schon eine be- 
scheidene Verringerung des Gewichts (um zwei bis zehn Kilo- 
gramm, ein Niveau, das über gesunde 





Essgewohnheiten und Be- 
wegung einigermaßen gehalten werden kann) spürbar positiv 
auf die Gesundheit auswirkt. Aber wie sieht es bei den krank- 
haft fettleibigen Menschen aus, die ihr Gewicht schon drastisch 
reduzieren müssten, um diese positiven Wirkungen zu spüren? 
Wie bereits erwähnt, werden die homöostatischen Systeme im 
Gehirn diese Bemühungen hintertreiben, indem sie den Appetit 
der betreffenden Person steigern und den Stoffwechsel senken, 
so dass es außerordentlich schwierig wird, einen hohen Ge: 
wichtsverlust zu halten. Ein bariatrischer, chirurgischer Ein- 
griff, bei dem ein Teil des Verdauungstrakts entfernt wird, ist 





eine Option, aber weil die Operation nicht ganz ungefährlich 
und zudem kostspielig ist, entscheiden sich die wenigsten Pati- 
enten dafür. Folglich haben sich die Pharmakonzerne verstärkt 
darum bemüht, sichere und wirkungsvolle Medikamente gegen 
Fettleibigkeit zu entwickeln und gleichzeitig den Anteil der 
Diätkost und der Bewegung zu steigern. 


An dieser Stelle sollte man darauf hinweisen, dass bereits 
riskante Präparate im Handel angeboten werden, die bei vielen 
Patienten den Appetit senken und einen Gewichtsverlust för- 
dern. Drogen wie Amphetamine, die das dopaminerge Beloh- 
nungssystem im Mittelhirn stimulieren, wirken sehr gut, aber 
sie machen zugleich abhängig und haben katastrophale Neben- 
wirkungen. Ganz ähnlich wurde jahrelang das Medikament 
Fenfluramin zum Abnehmen verschrieben, in der Regel kombi- 
niert mit einem schwachen Amphetamin namens Phentermin. 
Das Ganze wurde unter der Losung «Fen-Phen» verkauft. Fen- 
fluramin blockt Transporterstoffe, die den Neurotransmitter 
Serotonin für einen späteren Einsatz in Vesikel einschließen, 
zudem macht es die Wiederaufnahme von Serotonin an der 
ganzen Membran des präsynaptischen Axonterminals rückgän- 
gig, so dass Serotonin in den synaptischen Spalt abgesondert 
wird. Tragischerweise verursachte Fenfluramin bei etwa 20 Pro- 
zent der Frauen und 12 Prozent der Männer einen Herzklappen- 
fehler — eine Erkrankung, die noch lange nach Abbruch der 
Medikation weiter fortschritt. Im Jahr 1997 wurde das Medi- 
kament vom Markt genommen und war der Gegenstand eines 
der größten Produkthaftungsprozesse der Geschichte, mit über 
50000 Schadenersatzforderungen und einer potenziellen Haf- 
tungssumme für den Pharmakonzern Wyeth in Höhe von 
geschätzten 14 Milliarden Dollar. 

Derzeit befinden sich unzählige Schlankmacher in ver- 
schiedenen Phasen der Entwicklung, von ersten Versuchen an 
Ratten und Mäusen bis hin zu letzten Klinikversuchen mit 
Menschen. Wie zu erwarten, ist der potenzielle Markt für ein 
sicheres und wirksames Medikament zum Abnehmen riesig, 
und deshalb wird die F 
kommerziellen Anreizen gefördert. Zu den Kandidaten zählt 
eine Reihe von Wirkstoffen, welche die Sättigungssignale aus 
dem Verdauungstrakt verstärken sollen. Zum Beispiel hat der 
Wirkstoff SR146131 die Aktivierung bestimmter Rezeptoren für 





orschung auf diesem Feld massiv von 
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das Verdauungshormon CCK zum Ziel, das ein Völlegefühl ver- 
mittelt. Eine andere Gruppe von Wirkstoffen soll die neuralen 
Schaltkreise zur Steuerung der Nahrungsaufnahme und zur 
Belohnung im Hypothalamus und im medialen Vorderhirn an- 
regen. Das von einer Untergruppe der Nervenzellen im Nucleus 
uatus ausgeschüttete Peptid NPY stimuliert wie gezeigt 
(siehe Abbildung 3.2) den Appetit. In Tierversuchen wurde in- 
zwischen festgestellt, dass Wirkstoffe, die NPY-Rezeptoren be- 








setzen und deaktivieren, diese Wirkung verhindern und so eine 
Gewichtsabnahme fördern können.“ 





Eine weitere potenziell nützliche Klasse von Schlank- 
machern sind Verbindungen, die Rezeptoren für Endocannabi- 
noide zum Ziel haben, die THC-ähnlichen Moleküle des Ge- 
hirns. Das ist ein raffinierter Ansatz, der von dem bekannten 
Phänomen des «Heißhungers» unter Haschern inspiriert 
wurde: Da Cannabis-Rauchen den Appetit anregt, können um- 
gekehrt Wirkstoffe, welche die Wirkung der Endocannabino- 
ide (an dem wichtigsten neuronalen Cannabinoidrezeptor 
namens CB1) blocken, womöglich den Appetit dämpfen. Tat- 
chlich wurde der CB1-blockende Wirkstoff Rimonabant (die 
von dem Pharmakonzern Sanofi-Aventis entwickelte Verbin- 





dung ist auch unter mehreren Handelsnamen wie Acomplia 
und Slimona bekannt) in mehr als fünfzig Ländern zur Be- 
handlung von Fettleibigkeit zugelassen. Es steht außer Frage, 
dass Rimonabant einen maßvollen Gewichtsverlust bewirken 
kann. Bei Klinikversuchen nahmen Patienten, die ein Jahr 
lang täglich eine Dosis von 20 mg des Wirkstoffs bekamen, 
durchschnittlich etwas mehr als sieben Kilogramm ab, im 
Vergleich dazu nahm eine Gruppe, die ein Placebo bekam, 
nicht einmal zwei Kilogramm ab. Andere Messwerte für das 
Körperfett wie der Taillenumfang und die Triglyzeridspiegel 
im Blut gingen ebenfalls zurück. 

Leider hat die Verwendung wegen der Nebenwirkungen 
auch ernste Bedenken hervorgerufen. Rimonabant ist mit 


einem beträchtlichen Anstieg von Übelkeit, Depressionen und 
sogar Suizidgefährdung unter fettleibigen Patienten in Ver- 
bindung gebracht worden — diese Erkenntnis veranlasste die 
europäischen Gesundheitsbehörden, den Ärzten zu empfehlen, 
den Wirkstoff in Ländern der Europäischen Union nicht mehr 
zu verwenden. Die 14 Mitglieder des Beratungsausschusses für 
Stoffwechselmedikamente der amerikanischen Lebensmittelbe- 
hörde, der Food and Drug Administration, lehnten im Jahr 2007 
den Antrag von Sanofi-Aventis, in den USA den Eir 





atz von 
Rimonabant zur Behandlung von Fettleibigkeit zuzulassen, ein- 
stimmig ab. Möglicherweise gelingt es schließlich doch, CB1- 
blockende Wirkstoffe zu entwickeln, die den Appetit ohne so 
schwere Nebenwirkungen senken, und die inzwischen von 
Sanofi-Aventis und anderen Unternehmen entwickelten CB1- 
Wirkstoffe weisen feine Unterschiede im Blockademechanis- 
mus des Rezeptors auf, die diese Symptome abschwächen 
könnten.” 

Der eine oder andere mag sich an diesem Punkt fragen: 
«Wie steht es mit Leptin? Eben haben wir doch gehört, wie es 
bei Menschen mit einem angeborenen Leptinmangel den Appe- 
tit verringern und eine Abnahme bewirken kann.» Tatsächlich 
hatte der biotechnische Konzern Amgen schon 1995 diesen Ge- 
danken, als er 20 Millionen Dollar für das Patent auf dieses 
Hormon bezahlte. Als Amgen einen großen Klinikversuch mit 
Leptin finanzierte, nahmen jedoch nur wenige fettleibige Teil- 
nehmer ab.” Aus heutiger Sicht ist das vielleicht nicht weiter 
verwunderlich: Die große Mehrheit dicker Menschen hat ohne- 
hin einen hohen Leptinspiegel, weil sie sehr viel Körperfett 
haben. Wenn man ihnen zusätzlich exogenes Leptin verab- 
reicht, dann hilft das nicht viel. Daraus können wir den Schluss 
ziehen: Die meisten fettleibigen Menschen haben keinen Lep- 
tinmangel, sondern sind resistent gegen Leptin. Es fehlt ihnen 
ein Teil des molekularen Mechanismus, der notwendig ist, um 
freies Leptin umzuwandeln, so dass der Appetit gesenkt und 
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der Energieverbrauch erhöht wird. Über die molekulare Grund- 
lage einer Leptinresistenz ist kaum etwas bekannt. Es könnte 
mit Ve 





nderungen an den Steuerungsmolekülen der Ernäh- 
rung (wie NPY oder MCH oder CRH oder Orexin) zu tun haben. 
Manches spricht auch dafür, dass eine Leptinresistenz unter 
Umständen darauf zurückzuführen ist, dass Leptin aus dem 
Blut nicht in das Gehirn gelangen kann, weil es ein Gewebe aus 
dicht miteinander verwobenen Zellen, die sogenannte Blut- 
Hirn-Schranke, nicht überwinden kann. Erkenntnisse über die 





molekulare und zelluläre Basis einer Leptinresistenz werden 
mit Sicherheit neue Erkenntnisse für die Entwicklung von 
Wirkstoffen gegen Fettleibigkeit erbringen. 


ek 


Jane fühlt sich völlig gestresst. Sie ist achtzehn und lebt mit drei 
anderen jungen Frauen in einer kleinen Wohnung zusammen, 
Sie und ihre Wohngenossinnen kabbeln sich oft, und Jane steht 
eindeutig ganz unten in der Hackordnung, Die anderen schub- 
sen sie herum, und als Folge geht sie ihnen nach Möglichkeit 
aus dem Weg. Als Jane noch allein lebte, war sie schlank und 
nahm 





ne ausgewogene Ernährung zu sich, aber seit sie in die- 
ser engen Bude haust, hat sie angefangen, Tag und Nacht Snacks 
in sich hineinzustopfen, und bevorzugt fetthaltiges Essen ge- 
genüber gesünderer Kost. Ihr Gewicht und ihre Taille haben 
deutlich zugelegt. Als sie bei einer Gesundheitsuntersuchung 
war, ergaben Tests sehr hohe Spiegel von Stresshormonen in 
ihrem Blut. Sobald sich eine ihrer dominanten Zimmergenos- 
sinnen nähert, zieht Jane inzwischen eine Grimasse, gibt ein 
unterwürfiges Quietschen von sich und zieht sich in die Ecke 
zurück. 

«Jane» ist ein Makakenäffchen, das im Yerkes National 
Primate Research Center lebt, und ich habe ihre Geschichte (mit 
einiger künstlerischer Freiheit) aus einem aktuellen Bericht 





von Mark Wilson und seinen Mitarbeitern entnommen, der in 
der Fachzeitschrift Physiology & Behavior erschien.” Ihre Er- 
kenntnisse sind insofern bemerkenswert, als hier auffällige 
Parallelen zu dem bekannten menschlichen Phänomen einer 
durch Stress angeregten Nahrungsaufnahme bestehen. Jane 
und andere Affen in dem Experiment mit einem niedrigen sozi- 
alen Status fraßen nicht nur mehr, sondern sie fingen an, «zwi- 
schen den Mahlzeiten» zu fressen. Außerdem änderten sie die 
Zusammensetzung ihrer Ernährung so, dass sie, als Trost, mehr 
fetthaltige Nahrung enthielt. 

Eine maßvolle Belastung stimuliert bei vielen Säugetieren, 
von Nagetieren bis hin zum Menschen, tatsächlich den Appetit. 
Bei einigen Nagetierrassen löst chronischer Stress durch Zwänge 
oder Einschränkungen, erzwungenes Schwimmen in kaltem 
Wasser oder Stress mit den Artgenossen, der durch den Auftritt 
eines dominanten Eindringlings hervorgerufen wurde, eine 
verstärkte Nahrungsaufnahme aus. Überdies wählen sie kalori- 
enhaltiges Futter mit einem hohen Fett- und Zuckeranteil aus. 
Das hat eine Gewichtszunahme und insbesondere eine Steige- 











rung des Körperfetts in der Bauchgegend zur Folge. 

Diese Ergebnisse lassen darauf schließen, dass ein durch 
Stress ausgelöstes biochemisches Signal existiert, das den Ernäh- 
rungs- und/oder Belohnungsschaltkreis so modifiziert, dass sich 
die betreffende Person an Trost spendender Nahrung überisst. 
Stress löst eine Reizkaskade aus, in deren Verlauf Nervenzellen 
des Hypothalamus das Corticotropin freisetzende Hormon (kurz: 
CRH) absondern, das im Blutkreislauf das kurze Stück bis zur 
benachbarten Hypophyse wandert, wo es die Hypophysenzellen 
anregt, ihrerseits Corticotropin (auch adrenocorticotropes Hor- 
mon oder ACTH genannt) in den Blutkreislauf abzusondern, das 
sich anschließend im ganzen Körper verteilt. Eine wichtige Ziel- 
region ist die Nebenniere, die, wenn sie von Corticotropin an- 
geregt wird, das Hormon Corticosteron freisetzt. Corticosteron 
und seine Metaboliten können in das Gehirn gelangen, wo sie an 
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den Reaktionen des Gehirns auf Stress beteiligt sind. Die Rolle 
des Corticosterons bei der Ernährung wird auch von Studien 
bestätigt, bei denen sich zeigte, dass mit Injektionen von Corti- 
costeron anstelle von belastenden Erfahrungen ebenfalls ein 
Überessen ausgelöst werden kann. Diese Ergebnisse implizieren 
für uns Menschen wiederum, dass Verhaltensstrategien, die 
Stress abbauen (etwa Meditation oder Sport), die Ausschüttung 
der Stresshormone senken und somit einer durch Stress beding- 
ten Überernährung entgegenwirken können. 

Während eine maßvolle Stressbelastung ein Überessen 
auslösen kann, hat massiver Stress unter Umständen den ge- 
genteiligen Effekt und unterdrückt den Appetit. Bei Menschen 
sinkt zum Beispiel der Appetit, wenn sie um den Verlust eines 
geliebten Menschen trauern. Dieser Effekt einer schweren Be- 





lastung ist offenbar auch in anderen Säugetieren erhalten ge- 
blieben. Sobald die Belastung durch Einschränkung oder 
durch Stress im sozialen Umgang zu groß wird, drosseln auch 
Nagetiere ihre Nahrungsaufnahme. 
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Überessen ist nicht das einzige Zwangsverhalten, das durch 
Stress ausgelöst werden kann. Wie im zweiten Kapitel erörtert 
wurde, ist Stress häufig der Auslöser für die Einnahme be- 
stimmter Drogen (wie Alkohol, Heroin, Nikotin, Kokain und 
Amphetamine), die das Belohnungssystem anregen. Zudem ist 
Stress maßgeblich an der Auslösung eines Rückfalls nach einer 
Phase der Abstinenz beteiligt: Mehr als 70 Prozent aller rückfäl- 
lig gewordenen Suchtkranken erklären, ein besonders belasten- 
des Ereignis habe ihre Rückkehr zu den Drogen forciert. Wie 
beim Überessen unterstreicht diese Erkenntnis, wie wichtig es 
ist, in Entzugsprogramme Stress abbauende Methoden einzu- 
bauen, damit es den Suchtkranken leichter fällt, clean zu blei- 
ben. Ferner legt sie die Vermutung nahe, dass Wirkstoffe, wel- 


che die Reaktion auf Stresshormone beeinflussen, etwa Blocker 
der CRH-Rezeptoren, aussichtsreiche Kandidaten für die Be- 
handlung sowohl eines durch Stress bedingten Rückfalls als 
auch stressbedingter Esssucht sind, 

Wie beeinflusst Stress den Wohlfühlschaltkreis des Mittel- 
hirns (oder den Ernährungsschaltkreis)? Kurz gesagt: Das ist 
noch nicht genau bekannt. Es gibt jedoch erste vielversprechende 
Fingerzeige. Wie bereits erwähnt, weisen die anregenden gluta- 
matergen Synapsen, die von den Dopaminneuronen des V'TA er- 
reicht werden, noch 24 Stunden nach einer einzigen Kokaindosis 
eine Langzeit-Potenzierung auf. Diese Veränderung, durch die 
mehr Dopamin in den VTA-Zielregionen ausgeschüttet wird, 
könnte auch von Nikotin, Morphin, Amphetaminen oder Alkohol 
hervorgerufen werden. Erstaunlicherweise bewirkte schon eine 
kurze Stressphase (eine Ratte, die fünf Minuten lang im kalten 
Wasser schwimmen musste) ebenfalls eine LTP der V'TA-Synap- 
sen, die nicht von den durch Drogen hervorgerufenen zu unter- 
scheiden war. Hinzu kommt: Die durch Stress ausgelöste LTP 
konnte durch eine Vorbehandlung mit einem Corticosteron- 
Rezeptor-Blocker verhindert werden. Das lässt vermuten, dass 
Drogen und Stress das Belohnungssystem auf ähnliche Weise be- 
einflussen und dass für die Stressreaktion, die eine LTP im VTA 
auslöst, eine Signalschleife über Stresshormone vom Gehirn zum 
Körper und wieder zurück erforderlich ist.’ 

Zusätzlich zu den von Corticosteron initiierten Stressreak- 
tionen gibt es auch Hinweise, dass CRH direkt auf Synapsen im 
VTA einwirken kann, weil CRH-freisetzende Axone existieren, 
die vom Hypothalamus zum ventralen Tegmentum verlaufen. 
In einer aktuellen Studie von Antonello Bonci und Mitarbeitern 
von der University of California in San Francisco wurden lebende 
Hirnscheiben, die VTA enthielten, sowohl von Mäusen, die mit 
Kokain behandelt wurden, als auch von Mäusen, die Kochsalz- 
lösung bekamen, präpariert. (Sie werden einige Stunden lang in 
einem Bad aus einer mit Sauerstoff angereicherten Salzlösung 
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am Leben gehalten, welches das Milieu des Gehirns nachahmen 
soll.) Wenn den Hirnscheiben der Kontrollgruppe CRH verab- 
reicht wurde, war keine Veränderung der synaptischen Akti- 
vität erkennbar. Aber wenn CRH den Hirnscheiben der mit 
Kokain behandelten Mäuse verabreicht wurde, wurde eine LTP 
der glutamatergen Synapsen beobachtet, die von VTA-Zellen er- 
reicht werden. Das ist eine bemerkenswerte Erkenntnis, weil sie 
Rückschlüsse auf einen biologischen Mechanismus zulässt, 
über den Stress einen Rückfall in die Drogensucht hervorrufen 
kann.” 


LEET 


Mithin aktivieren sowohl bestimmte Lebensmittel als auch be- 
stimmte Drogen das Belohnungssystem, Ferner haben wir ge- 
sehen, dass Fettleibigkeit in vielen Fällen auf eine Esssucht zu- 
rückgeht und dass sucht viele Eigenschaften und biologische 
Substrate mit einer Drogensucht gemein hat, nicht zuletzt eine 
starke erbliche Komponente und die Auslösung durch Stress. 
Ferner sind einige Möglichkeiten bekannt, bei denen der Wohl- 
fühlschaltkreis neu «verdrahtet» werden kann, indem die syn- 
aptische Struktur und Funktion verändert wird, sofern die Be- 
treffenden manchen Drogen beständig ausgesetzt werden. In 





diesem Zusammenhang stellt sich die Frage: Wenn jemand be- 
gehrte Lebensmittel (also fett-, zucker- und salzhaltige Lebens- 
mittel) ständig zu sich nimmt, wird der Wohlfühlschaltkreis 
dann ebenfalls so umgepolt, dass eine fortwährende Gier geför- 
dert oder gar verstärkt wird? 

Ein unlängst erschienener Bericht von Paul Johnson und 
Paul Kenny vom Scripps Research Institute lässt darauf schlie- 
ßen, dass dies in der Tat der Fall ist.” Zu Beginn ihres Versuchs 
gewährten sie einer Gruppe von Ratten fast ständig Zugang so- 
wohl zum Standardlaborfutter als auch zu einer energiereichen 
«Kantinendiät», die Schinken, Schokolade, Würstchen, Käse- 
kuchen und Zuckergebäck enthielt. Nach vierzig Tagen wiesen 


die Ratten mit der Kantinendiät im Vergleich zu einer Kontroll- 
gruppe, die lediglich Laborfutter bekam, eine deutliche Ab- 
schwächung der D2-Dopamin-Rezeptoren im Striatum auf, ei- 
ner zentralen Schaltstelle des Belohnungssystems. Als diesen 
Gruppen Elektroden implantiert wurden, um die Belohnungs- 
zentren direkt zu aktivieren, und ihnen gestattet wurde, ihr 
Gehirn selbst zu stimulieren, stellte sich heraus, dass bei den 
Ratten mit der Kantinendiät stärkere elektrische Impulse erfor- 
derlich waren, um das Belohnungszentrum anzuregen, Es hatte 
folglich den Anschein, als sei das Belohnungssystem nach den 
Tagen der Kantinendiät teilweise abgestumpft, ein Effekt, der 
sowohl an Ratten als auch an Menschen bei einer chronischen 
Kokain- oder Heroinbehandlung zu beobachten ist. 

Diese Erkenntnisse stellen faszinierende und geradezu pro- 
vozierende Zusammenhänge her, aber sie beantworten nicht 
die Frage, ob eine niedrigere Anzahl der D2-Rezeptoren im Stri- 
atum tatsächlich zu anhaltendem Verlangen nach Essen bei- 
trägt. Zu diesem Zweck nahmen die Autoren eine Gruppe der 
mit Laborfutter ernährten Ratten und injizierten einen gen- 
technisch hergestellten Virus in eine Unterregion des Striatums 
(in das dorsale Striatum). Dieser Virus sollte die Zahl der D2- 
Dopamin-Rezeptoren senken, und seine Wirkung wurde durch 





biochemische Messungen bestätigt. Ähnlich wie Ratten, die 
vierzig Tage lang die Kantinendiät zu sich genommen hatten, 
wiesen auch die Ratten mit einer künstlichen Senkung der D2- 
Rezeptoren im Striatum eine höhere Schwelle für die Hirn- 
stimulation zur Belohnung auf — auch sie waren teilweise ab- 
gestumpft. 

Die Forschung über die Sucht nach Lebensmitteln und Dro- 
gen steckt noch in den Kinderschuhen, und die Versuchung ist 
groß, weitreichende Schlüsse zu ziehen. Haben diese Abhängig- 
keiten einige biologische und genetische Substrate im Gehirn ge- 
meinsam? So gut wie sicher. Sind diese Substrate identisch? So 
gut wie sicher nicht. Wenn wir vorausblicken, so werden sich 
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einige Behandlungsmethoden für Drogensucht (Verhaltensstra- 
tegien, die zum Abbau von Stress und zum Umlernen führen, 
ebenso wie aufkommende biologische Behandlungsformen, die 
auf das Belohnungssystem des Gehirns oder die Stresshormone 
einwirken) mit großer Wahrscheinlichkeit auch bei der Behand- 
lung von Esssucht als nützlich erweisen. 


4 GEHIRN UND SEX 


Was mag Ihre Katze denken, wenn sie Ihnen beim Sex zusieht? 
Selbst wenn Sie beim Geschlechtsverkehr so konventionell wie 
nur irgend möglich vorgehen sollten — einmal angenommen, 
Sie tragen keine George-Bush-Gummimaske mit Klammern an 
den Brustwarzen und lassen im Hintergrund nicht Wagners 
Ring des Nibelungen laufen, und Sie haben sich auch keine Blue- 
tooth-gesteuerte Sonde in den Anus geschoben, die über das In- 
ternet den Hang-Seng-Aktienindex abruft und Ihnen bei allen 
größeren Schwankungen einen Elektroschock versetzt, son- 
dern Sie haben eine enge heterosexuelle Beziehung, mit Ihrem 
Partner, ganz intim, im eigenen Schlafzimmer, umarmen und 
küssen sich, pflegen ein zärtliches Petting, lecken sich und 
haben vaginalen Geschlechtsverkehr —, selbst dann wird Ihre 
Katze Sie für ein wenig verdreht halten, Und sie hat recht. 

Was vor allem ihren Widerwillen erregt, ist der Umstand, 
dass wir Menschen auch während der unfruchtbaren Phase der 
Weibchen Geschlechtsverkehr haben. Außerdem ergibt es für 
die Katze auch keinen Sinn, während eines Zyklus nur bei einem 
Geschlechtspartner zu bleiben. Dies und die Intimität — dabei 
weiß doch jeder, dass man den Paarungsakt in aller Öffentlichkeit 
zelebrieren muss, wo die ganze Gruppe zuschauen und, wenn 
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nötig, mitmachen kann. Und schließlich, wenn aus dem Liebes- 
spiel ein Baby hervorgeht, dann wird sich der weibliche Augen- 
zeuge wundern, warum das Männchen denn immer noch im 
Haus ist, mit anfasst oder Ressourcen heranschafft, der Schwäch- 
ling. G: chweigen von dem Kind: fünf Jahre alt und kann 
noch immer nicht für sich selbst sorgen? 
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Als von dem menschlichen Verhalten mit Blick auf Drogen oder 
Nahrung die Rede war, hieß es, dass wir uns im Grunde über- 
haupt nicht von anderen Säugetieren unterscheiden. Wir haben 
zwar einen größeren Neocortex als eine Maus oder ein Affe und 
sind deshalb leichter imstande, unsere unbewussten Triebe 
durch kognitive Kontrolle zu steuern, aber im Kern reagieren 
wir auf Lebensmittel und psychoaktive Drogen genauso wie un- 
sere entfernten Säugetierverwandten. Das gilt allerdings nicht 
für unser Paarungsverhalten. Wie Ihre Katze sehr wohl weiß, 
sind Menschen in dieser Beziehung absolute Außenseiter. Bei 
den meisten Säugetieren signalisiert das Weibchen ihre Frucht- 
barkeit mit eindeutigen Signalen: charakteristischen, sexuellen 
Gesten und Rufen, Düften, Schwellungen bestimmter Körper- 
regionen und so weiter, Außerhalb dieser fruchtbaren Zeiten 
treffen sich Männchen und Weibchen in der Regel nicht zum 
Geschlechtsverkehr. Im Gegensatz dazu findet der Eisprung bei 
Weibchen des Homo sapiens heimlich statt, so dass der momen- 
tane Stand des Menstruationszyklus nicht nach außen hin 
sichtbar ist. Frauen können sich zwar antrainieren, den eigenen 
Eisprung zu spüren, aber es gibt keinerlei Hinweis auf ein ins- 
tinktiv vorhandenes Wissen über den Eisprung bei Menschen. 
Daraus folgt nicht zuletzt, dass menschlicher Sex, auch vagina- 
ler Geschlechtsverkehr, in den meisten Fällen der Entspannung 
dient: Er richtet sich nicht nach dem Menstruationszyklus. Er 
wird sogar fortgesetzt, wenn eine Empfängnis völlig ausge- 


schlossen ist, etwa während der Schwangerschaft oder nach der 
Menopause. 

Ein weiterer Aspekt, weswegen Menschen sexuell anomal 
sind, hat mit der Partnerwahl zu tun. Mehr als 90 Prozent der 
Säugetierarten leben überaus promiskuitiv, wobei Männchen 
ebenso wie Weibchen mehrere Geschlechtspartner haben, so- 
gar am selben Tag. Menschen neigen zu einer monogamen 
Lebensweise oder zumindest, bei wechselnden Partnern, zu 
einer monogamen Lebensweise in den einzelnen Lebensab- 
schnitten. Anders ausgedrückt, die meisten Frauen haben 
während eines bestimmten Zyklus ein und denselben Ge- 
schlechtspartner. Als Folge kennen Menschen, im Gegensatz 
zu anderen Säugetieren, sehr genau den Vater. Wenn geneti- 
sche Untersuchungen unter Stichproben durchgeführt wer- 
den, stellt sich heraus, dass mehr als 90 Prozent der Kinder die 





Nachkommen des langfristigen Partners der Mutter sind. Da- 
bei spielt es keine Rolle, ob die Studie in Peking oder Chicago 
oder in einem kleinen Dorf in Papua-Neuguinea durchgeführt 
wird — es kommt immer das gleiche Ergebnis heraus. 

Zu guter Letzt — und das ist der wohl wichtigste Punkt — ge- 
hen Männchen und Weibchen bei so gut wie allen Säugetier- 
arten nach der Paarung keine langfristige Paarbindung ein. 
Deshalb spielt das Männchen bei der Aufzucht der Nachkom- 
men auch keine Rolle. Tatsächlich verlässt das Männchen in 
vielen Fällen sogar die Gruppe. Und selbst wenn es bleibt, ist es 
unwahrscheinlich, dass es seine eigenen Jungen erkennt. Bei 
den Menschen hingegen sind langfristige Paarbindungen üb- 
lich, und der Mann trägt in der Regel zum Wohlbefinden der 
eigenen Nachkommen bei (wenn auch möglicherweise nicht 
durch direkte Pflege). Natürlich haben der Wandel der gesell- 
schaftlichen Konventionen und die Technologie es in den letz- 
ten Jahrzehnten ermöglicht, dass sich auch alleinerziehende 
Mütter (oder gar Väter) durchs Leben schlagen. Aber dieses Phä- 
nomen kommt weltweit immer noch sehr selten vor, und ge- 
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messen an der Evolutionsgeschichte ist diese Entwicklung noch 
ganz frisch. 

Die Menschen haben zwar eine einzigartige Kombination 
sexueller Verhaltensmuster, aber einige Aspekte teilen wir mit 
ein paar anderen Tieren. Von Zwergschimpansen (Bonobos) und 
Delphinen ist zum Beispiel bekannt, dass sie zur Entspannung 
Geschlechtsverkehr treiben, der mit dem Menstruationszyklus 
nichts zu tun hat. Gibbons, Präriewühlmäuse und Kaiserpin- 
guine haben monogame Paarungssysteme, bei denen sich das 
Männchen ebenfalls um die Jungen kümmert. Aber wir Men- 
schen sind die einzige Spezies, die alle diese seltenen Formen 
des Paarungsverhaltens pflegt. 

Und wie kam es überhaupt dazu? Nach der überzeugends- 
ten Theorie ist das menschliche Paarungsverhalten nicht zu- 
letzt auf die Tatsache zurückzuführen, dass unsere Spezies von 
allen Tieren bei weitem die längste und hilfloseste Kindheit 
hat.’ Dies liegt an dem großen Volumen eines ausgewachsenen 
menschlichen Gehirns im Vergleich zur Größe des mütterli- 
chen Beckens. Ein voll entwickeltes menschliches Gehirn mit 
einem Volumen von 1200 Kubikzentimetern würde schlichtweg 
nicht durch den Geburtskanal passen. Wie Frauen sehr wohl 





wissen, passt schon das Gehirn eines Neugeborenen, das etwa 
400 Kubikzentimeter misst (ungefähr so groß wie das eines aus- 
gewachsenen Schimpansen), kaum hindurch. Das bestätigt 
nicht zuletzt das Phänomen, dass gelegentlich die Mutter bei 
der Geburt des Kindes stirbt - ein Problem, das keine andere 
Spezies kennt. Das Neugeborene mit einem 400 Kubikzentime- 
ter großen Gehirn macht nach der Geburt eine enorme Ent- 
wicklung des Gehirns durch: in einem rasanten Tempo bis zum 
Alter von fünf Jahren und von da an in einem gemächlicheren 
Tempo bis zum Alter von etwa zwanzig, wenn das Gehirn end- 
lich ausgereift ist. In der Phase, in der das menschliche Gehirn 
diesen postnatalen Reifeprozess durchläuft, machen die Kinder 
noch einen kognitiven und verhaltensbedingten Reifeprozess 


durch. Während also eine Orang-Utan- oder Grauwalmutter 
ihre Nachkommen problemlos ohne väterlichen Beistand auf 
ziehen kann, haben menschliche alleinerziehende Mütter in 
traditionellen Gesellschaften einen großen Nachteil, weil ihre 
Kinder so lange so hilflos bleiben. Eben diese Notwendigkeit, 
sich intensiv um Menschenkinder mit ihren riesigen, langsam 
reifenden Gehirnen zu kümmern, erklärt unser atypisches 
Paarungsmuster, mit all seinen ungewöhnlichen Merkmalen: 
vom Eisprung im Verborgenen über den meist entspannenden 
Geschlechtsverkehr bis hin zur Monogamie (innerhalb eines 
Zyklus) und einem Beitrag der Väter zur Sorge um die Kinder. 
Bislang war die Rede von der Gattungsnorm der dominie- 
renden menschlichen Kultur, von der Form, die etablierte Reli- 
gionen tendenziell befürworten: monogam, heterosexuell, der 
Fortpflanzung dienend. Allerdings soll an dieser Stelle nicht 
verschwiegen werden, dass es viele gängige, aber nicht ganz so 
akzeptierte Äußerungen der menschlichen Sexualität gibt, die 
auch bei anderen Spezies zu beobachten sind. Masturbation ist 
bei vielen Säugetierarten eine durchaus gängige Praxis, unter 
anderem bei Pferden, Affen, Delphinen, Hunden, Ziegen und 
Elefanten.” Weibchen ebenso wie Männchen gönnen sich dieses 
Vergnügen, und dabei erweisen sie sich, genau wie die Me 
schen, als überaus einfallsreich. Die Männchen einer Reihe von 
Spezies, wie Hunde, Ziegen, Affen und Meerschweinchen, prak- 
tizieren Autofellatio, in manchen Fällen bis zur Ejakulation. Es 
gibt auch faszinierende Berichte über Autocunnilingus unter 
Primaten. Ein Schimpansenweibchen in Gefangenschaft wurde 
beobachtet, wie sie einen Wasserstrahl aus einem Garten- 
schlauch direkt auf ihre Klitoris richtete. Weibliche Orang- 
Utans haben sogar primitive Dildos angewandt, die sie sich aus 
Baumrinde und Stäben bastelten. Ebenso ist ein Fall bekannt, 
bei dem sich ein weibliches Stachelschwein rittlings auf einen 
Stab setzte und damit umherlief, so dass die Vibration des Stabs 
ihren Genitalbereich erregte. Aber die wohl findigste Variante 
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tierischer Masturbation ließ sich das Männchen des Großen 
Tümmlers einfallen; Man hat beobachtet, wie er sich einen 
lebenden, zappelnden Aal um den Penis wickelt. 

In seinem Buch Biological Exuberance. Animal Homosexuality and 
Natural Diversity erklärt Bruce Bagemihl von der University of 
Wisconsin, dass homosexuelles Verhalten bei über fünfhundert 
Spezies gut dokumentiert sei und höchstwahrscheinlich bei vie- 
len anderen ebenfalls vorkomme. Das gilt für männliches ebenso 
wie für weibliches homosexuelles Verhalten, wenn auch Ersteres 
häufiger beobachtet wurde. Homosexualität unter Tieren äußert 
sich in sämtlichen Formen, die man sich vorstellen kann, und 





sogar in manchen, die unsereinem nie in den Sinn gekommen 
wären. Oraler Sex unter Männchen und unter Weibchen ist für 
eine Reihe von Spezies dokumentiert, darunter Hyänen und 
Zwergschimpansen, genau wie das Aneinanderreiben der Genita- 
lien bei Weibchen (siehe Abbildung 4.1). Analer Sex unter Männ- 
chen ist bei Schafen, Giraffen und Bisons gesehen worden, und 
männliche Paare des Großen Tümmlers dringen sich gegenseitig 
in den Genitalschlitz ein. Männchen der Flussdelfine im Amazo- 
nas schieben sogar den Penis in das Blasloch des Partners — das 
einzige bekannte Beispiel für nasalen Sex." 

In den meisten Fällen müsste man das bei Tieren beobachtete 
homosexuelle Verhalten genau genommen als bisexuell bezeich- 
nen. Bei vielen Spezies kommt heterosexueller Kontakt lediglich 
in den fruchtbaren Phasen der Weibchen vor, homosexuelle Ver- 
haltensmuster sind hingegen zu anderen Zeiten üblich. Bei man- 
chen Arten wie den Bonobos hat es den Anschein, als würde ho- 
mosexuelles Verhalten, neben dem Verschaffen eines sexuellen 
Vergnügens, auch eine soziale Funktion erfüllen, da Spannungen 
abgebaut und soziale Bindungen auf Kosten einer aggressiven 
Stimmung gefördert werden. Bislang sind nur sehr wenige Fälle 
einer lebenslangen rein homosexuellen Bindung unter Tieren be- 
kannt, und diese kamen in erster Linie unter Männchen und 
meist in Gefangenschaft vor. Nichtsdestotrotz wurde in mehre- 





41 Ausgewachsene Bonobo-Weibchen reiben Ihre Genitalien aneinander, ein 
durchaus üblicher Ausdruck der Sexualität unter Zwergschimpansen, der zum 
Orgasmus führen kann. 


ren Zoos auf der ganzen Welt beobachtet, dass männliche Pin- 
guine mehrerer Spezies stabile monogame Paarbindungen ein- 
gingen. Sie bauten gemeinsam Nester und benutzten einen Stein 
als Ersatzei. In einem weithin veröffentlichten Fall wurde einem 
Paar männlicher Kehlstreifenpinguine (auch Zügelpinguine) im 
Zoo des Central Park in New York City ein befruchtetes Ei unter- 
geschoben, aus dem sie tatsächlich ein Küken ausbrüteten.* Ganz 
ähnlich machen etwa sechs Prozent der domestizierten Widder 
ausschließlich anderen Männchen den Hof oder besteigen sie, 
selbst wenn brünstige Weibchen in der Nähe sind. 





Dieser Abriss über tierische Sexualität wäre unvollständig, 
wenn man nicht wenigstens einige noch ausgefallenere Phäno- 
mene erwähnen würde. Geschlechtsverkehr unter verschiede- 
nen Gattungen ist vor allem bei Tieren in Gefangenschaft zu 
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beobachten, aber auch unter wilden Tieren sind einige Fälle do- 
kumentiert, Zum Beispiel ist bekannt, dass männliche Elche 
mit weiblichen Pferden Geschlechtsverkehr haben. In einem 
Zoo in Sibirien wurden ein Tigerweibchen und ein Löwe zur 
Paarung ermuntert und brachten (unfruchtbare) Nachkommen 
zur Welt, Mit Hilfe von genetischen Analysen hat man nach den 
Nachkommen aus Hybridformen verschiedener Gattungen ge- 
forscht und erhielt Beweise für sexuelle Kontakte zwischen 
Iybären und Eisbären. 





+*+ 


Das Naturmuseum im niederländischen Rotterdam hat eine 
Fassade aus verspiegeltem Glas, die häufig Vögeln zum Verhäng- 
nis wird. An einem Tag im Juni 1995 saß Dr. Cees Moeliker in 
seinem Büro, als er die tödliche Kollision einer männlichen 
Stockente mit seiner Fensterscheibe erlebte. Als er hinausging, 
um sich die Sache anzusehen, entdeckte er, dass bereits ein 
zweiter Erpel angekommen war, der den Leichnam volle 75 Mi- 
nuten lang unablässig missbrauchte. Als Moeliker diese Beob- 
achtungen in einem Artikel für eine Fachzeitschrift nieder- 
schrieb, stellte er fest, dass homosexuelle Nekrophilie bei 
Stockenten in der Fachliteratur bereits beschrieben worden 
war.” 





Wie ist dieses irritierende Verhalten einzuordnen? Die ein- 
fachste Erklärung ist, dass viele Tiere (insbesondere die Männ- 
chen) sexuelle Opportunisten sind und mit so gut wie jedem 
anderen Exemplar der Spezies sexuellen Kontakt pflegen, ob 
lebend oder tot. Es ist durchaus möglich, dass manche Tiere, 
wie manche Menschen, besonders stark durch Sex mit Leich- 
namen oder anderen Spezies erregt werden, aber es gibt keine 
Beweise für diese Überlegung. 

Im Lichte dieser Erkenntnisse widerspricht unsere Schluss- 
folgerung somit ein wenig der Intuition: Das menschliche 


Sexualverhalten ist genau genommen nicht wegen der perver- 
sen oder gar verbotenen Praktiken so einzigartig — derartige 
Fälle kommen bei den uns verwandten Säugetieren ebenfalls 
vor. Vielmehr ist gerade unser konventionellstes und gesell- 
schaftlich sanktioniertes Paarungsverhalten völlig anomal im 
Vergleich zu anderen Tieren. 


xk 


Wie steht es mit der emotionalen Komponente dieser ganzen 
physischen Aktivität? Was spielt sich in unserem Gehirn ab, 
wenn wir uns verlieben? Nebenbei bemerkt: Was passiert mit 
Wissenschaftlern, die den Akt des Verliebens erforschen? Die- 
ses Thema hat etwas an sich, das tendenziell bewirkt, dass sonst 
hartgesottene Biologen und Anthropologen regelrecht gefühls- 
duselig und poetisch werden und anfangen, in ihren wissen- 
schaftlichen Aufsätzen leidenschaftliche Zeilen von Shake- 
speare, Ovid oder Dante zu zitieren. In diesem Sinn möchte ich 
mein absolutes Lieblingsliebesgedicht vorstellen. In meinen 
Augen trifft es den Kern der Angelegenheit, und zwar kurz und 
bündig: 

Ich will keine physische Beziehung. 

Ich will nur jemanden, um mit dem Kopf zu ficken. 

Partnerschaftsanzeige in der L.A. Weekly (um 1979) 


Eine intensive romantische Liebe ist nicht erst eine moderne 
Vorstellung, sondern wird schon in einigen der ältesten erhalte- 
nen Schriften aus China, Ägypten, Griechenland und Sumer 
zum Ausdruck gebracht. Aber ist sie wirklich ein universelles, 
kulturübergreifendes Phänomen, oder gilt dies nur für eine 
Handvoll Kulturen? Um diese Frage zu beantworten, unter- 
suchte Helen Fisher, eine Anthropologin der Rutgers University, 
Daten, die kulturelle Anthropologen aus 166 verschiedenen Ge- 
sellschaften gesammelt hatten, und fand in 147 Gesellschaften 
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Hinweise auf ein romantisches Liebesideal, (In den übrigen gab 
es keine eindeutigen Belege dafür, dass das romantische Liebes- 
ideal nicht existiert; vielmehr handelte es sich lediglich um 
Fälle, bei denen die Anthropologen das Thema überhaupt nicht 
erforscht hatten.) Die verschiedenen Kulturkreise glichen sich 








in ihrer Beschreibung der mentalen und physiologischen As- 
pekte einer intensiven romantischen Liebe erstaunlich stark: 
ein intensives, schwindelerregendes Glücksgefühl, ein Appetit- 
verlust, ein verzerrtes Urteilsvermögen bezüglich des/der Ge- 
liebten (das die Vorzüge hervorhebt und die Nachteile herunter- 
spielt) und der Welt («Wir sind so diskret gewesen — kein Mensch 
weiß etwas von uns beiden»), Leidenschaft und sexuelles Ver- 
langen. Bei einer neuen Liebe kommt es zu einem ganz wichti- 
gen Feedback: Wir sehen nicht nur alle positiven Eigenschaften 
in unseren Geliebten, sondern wir entdecken, wenn wir ihnen 
in die Augen schauen, dass dieselben positiven Gefühle zurück- 
geworfen werden. Mit anderen Worten, wenn wir verliebt sind, 
mögen wir auch uns selbst mehr als sonst, Schließlich fallen 
mitten in einer intensiven Romanze die Stimmungsschwan- 
kungen viel stärker aus: Die Stimmungshochs sind höher, und 
wenn einmal etwas schiefgeht (oder die Liebe nicht erwidert 
wird), sind die Tiefs noch tiefer, 

Wie korrespondieren diese Merkmale inniger, romantischer 
Liebe mit den Hirnfunktionen? Um diese Frage zu beantworten, 
haben Lucy Brown, eine Neurobiologin des Albert Einstein Col- 
lege of Medicine, und ihre Kollegen Männer und Frauen in der 
Anfangsphase einer neuen Beziehung (im Durchschnitt sieben 
Monate) rekrutiert, die angaben, sie seien «wahnsinnig, tief und 
leidenschaftlich» verliebt? Sie wurden an einen Hirnscanner 
angeschlossen, während sie das Gesicht ihres/ihrer Geliebten 
betrachteten. Zur Kontrolle, und nach einer Aufgabe zur Ablen- 
kung, damit sich ihre Leidenschaft abkühlte, sahen sich die 
Versuchspersonen auch ein Foto von einer/einem emotional 
neutralen Bekannten mit dem entsprechenden Geschlecht und 


im gleichen Alter an. Dahinter verbarg sich die Logik, dass jene 
Hirnregionen, die vom ersten, aber nicht vom zweiten Foto akti- 
viert wurden, das neuronale Substrat der romantischen Liebe 
bildeten, im Gegensatz zu einer simplen Wiedererkennung ver- 
trauter Gesichter, Natürlich gibt diese Art von Studie lediglich 
eine Korrelation wieder: Sie beweist nicht, dass die bestimmten 
aktivierten oder deaktivierten Regionen tatsächlich für das Ge- 
fühl, verliebt zu sein, verantwortlich sind. Wir müssen uns 
ferner fragen, bis zu welchem Grad die Ergebnisse speziell für 
visuelle Eindrücke gelten: Wie würde das Gehirn beispielsweise 
auf die Stimme oder den Duft des Geliebten reagieren? Nichts- 
destotrotz stimmte das Muster der Veränderungen im Gehirn 
beim Anblick des geliebten Gesichts bemerkenswert genau mit 
den eigenen Angaben des Liebhabers überein. 

Und was ist mit dem intensiven Hochgefühl, das mit dem 
Sichverlieben einhergeht? Es korrespondiert mit einer starken 
Aktivierung des dopaminergen Belohnungssystems: des ventra- 
len Tegmentums und seiner Zielregionen, so des Nucleus cauda- 
tus. Wie gesagt, dieses Erregungsmuster ähnelt den Reaktionen 
auf Kokain oder Heroin.’ Kommt es im Zusammenhang mit dem 
oder der Geliebten zu Störungen der kritischen Urteilsfähigkeit? 
Diese könnten auf eine Deaktivierung des präfrontalen Cortex, 
eines Urteilszentrums, zurückzuführen sein sowie auf eine De- 
aktivierung des Temporallappens und der Verbindung zwischen 
Parietal- und Temporallappen, allesamt Bereiche der Hirnrinde, 





die an sozialer Kognition beteiligt sind. Eine Deaktivierung be- 
stimmter Teile des präfrontalen Cortex ist auch bei manischen 
Zwangsstörungen anzutreffen, die manche Aspekte mit dem Zu- 
stand des Frisch-verliebt-Seins gemein haben. Die Stichprobe war 
zwar klein, aber es wurden bei dieser Studie keine nennenswer- 
ten Unterschiede zwischen Männern und Frauen beobachtet, und 
die sexuelle Orientierung der Versuchspersonen wurde nicht an- 
gegeben. (Bei künftigen Studien könnte es von Interesse sein, 
ausdrücklich Männer und Frauen zu vergleichen oder Homo-, 


127 





128 


Hetero- und Bisexuelle.) Unlängst hat Browns Team diese Er- 
kenntnisse auf bemerkenswerte Weise erweitert. In einem ersten 
Schritt, um die zivilisationsübergreifende Relevanz zu prüfen, 
wurden die Experimente in Peking unter einer ähnlichen Gruppe 
aus jungen Männern und Frauen wiederholt. Die Ergebnisse 
waren identisch. 

Sozialpsychologen, die Menschen in langfristigen Beziehun- 
‚gen befragen, stellen fest, dass die intensive Anfangsphase einer 
romantischen Liebe in der Regel neun Monate bis allenfalls 
zwei Jahre anhält und anschließend, bei den meisten Paaren, 
durch eine weniger intensive Form liebevoller Gemeinschaft 
abgelöst wird. In Anbetracht dessen, was über die Verzerrun- 
gen des Denkens und des Selbstbildes sowie über die sexuelle 
Leidenschaft bekannt ist, die mit der ersten Phase der Liebe ein- 
hergeht, muss man sich über einige amerikanische Gesetze 
wundern. Die meisten US-Bundesstaaten schreiben eine Warte- 
zeit von sechs bis vierundzwanzig Monaten vor, ehe eine Schei- 
dung vollzogen wird, aber jeder darf sich von heute auf morgen 
trauen lassen. Man könnte argumentieren, dass die Wartezeit, 
um harmonische und langfristig haltende Ehen zu gewährleis- 
ten, in die Anfangsphase verlegt werden sollte. 

Eine kleine Gruppe von Menschen gibt an, dass ihre Gefühle 
für ihren Partner noch nach zehn oder zwanzig Jahren genauso 
intensiv seien wie unmittelbar nach der ersten Begegnung. Die 
meisten Personen schilderten ihre Emotionen anscheinend 
wahrheitsgemäß. Als Browns Forschungsgruppe das Experi- 
ment mit dem Gesicht des geliebten Menschen bei Versuchsper- 
sonen durchführte, deren Beziehung bereits seit mindestens 





zehn Jahren angehalten hatte, erhielten sie ein interessantes Er- 
gebnis: Der größte Teil der langfristigen Liebhaber wies keine 
starke Aktivierung des Dopaminzentrums im VTA auf - die 
übrigen Veränderungen im Gehirn waren noch weitgehend 
intakt, aber das Belohnungssystem erhielt nicht mehr diesen 
kokainähnlichen Schub. Bei der kleinen Gruppe, die immer 


noch angab, stark verliebt zu sein, wurde das Belohnungssys- 
tem jedoch weiterhin von dem Gesicht des geliebten Menschen 
stark angeregt. Dieses Ergebnis bestätigt den Gedanken, dass 
eine Minderheit der Paare tatsächlich das Feuer der ersten Liebe 
auch über die Anfangsphase einer Beziehung hinaus, in der den 
Betroffenen buchstäblich der Kopf verdreht wird, in Gang hal- 
ten kann. Was hierfür letztlich den Ausschlag gibt, ist jedoch 
nicht klar. Gibt es Menschen, die eine innige Liebe bewahren 
können, weil sie so auf die Welt kamen, oder bedeutet eine 
weiterbrennende Dopaminflamme, dass manche Paare eben 
besonders gut zueinanderpassen?” 


we. 


Stimmen die Hirnsysteme, die bei inniger, romantischer Liebe 
angeregt werden, ganz einfach mit jenen überein, die von sexu- 
eller Erregung aktiviert werden? Wenn wir die Hirntätigkeit 
frisch verliebter Paare interpretieren, verbrämen wir dann 
nicht die rein fleischliche Lust mit einem amourösen Glanz? 
Unsere eigene Erfahrung lehrt uns, dass diese Triebe voneinan- 
der getrennt werden können: Man kann sexuell erregt werden, 
ohne verliebt zu sein, und man kann verliebt sein, ohne dass 
man sexuell erregt wird. Damit stellt sich die Frage: Wie sehen 
die Muster der Hirntätigkeit bei sexueller Erregung im Ver- 
gleich zu jenen aus, die beim Anblick des frisch verliebten Part- 
ners aufgezeichnet wurden? 

In den letzten Jahren wurden mehrere Versuchsreihen 
durchgeführt, bei denen Versuchspersonen das Gehirn ge- 
scannt wurde, während sie sich Fotos oder Videos mit unter- 
schiedlichen sexuellen Motiven ansahen. Eine gut durchdachte 
Studie führte Kim Wallen mit ihren Kollegen an der Emory 
University in Atlanta durch. Sie begannen damit, dass sie 
einen Satz freizügiger Bilder von heterosexuellen Paaren bei 
sexuellen Handlungen sammelten, die ihre vierzehn männ- 
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lichen und vierzehn weiblichen heterosexuellen jungen Ver- 
suchspersonen auf Fragebogen als sexuell erregend eingestuft 
hatten. Die Gruppe von Versuchspersonen war bewusst so aus- 
gewählt, dass Personen, die diese Bilder nicht als erregend be- 
wertet hatten (etwa 16 Prozent der Frauen und kein einziger 
Mann), ausgeschlossen wurden. Am Ende hatten sie einen 
Pool an Versuchspersonen, welche die Testbilder als gleicher- 
maßen erregend einstuften. Wie immer bei solchen Ver- 
suchen, wurden zum Vergleich Kontrollbilder verwendet: Auf- 
nahmen von Paaren, die keinen sexuellen Kontakt miteinander 
hatten. Beim Betrachten von Bildern mit Paarsex war bei 
Männern wie bei Frauen eine starke Aktivierung zentraler 
Elemente des Belohnungssystems, etwa des ventralen Teg- 
mentums und des Nucleus accumbens bzw. des ventralen 
Striatums, zu beobachten. Folglich wurde sowohl bei den ro- 
mantisch Verliebten beim Anblick des Partners als auch bei 
Pornos betrachtenden Versuchspersonen das Belohnungssys- 
tem deutlich angeregt. Die Bilder vom Geschlechtsakt riefen 
jedoch keine Deaktivierung der Entscheidungs- und sozialen 
kognitiven Zentren hervor, wie es beim Anblick der Geliebten 
der Fall war. Vielmehr wurde eine Aktivierung von vielen ver- 
schiedenen Hirnregionen ausgelöst, darunter Bereiche, die an 
der Verarbeitung visueller Informationen, der Aufmerksam- 
keit und an motorischen und somatosensorischen Funktionen 
beteiligt sind. In gewisser Weise bestätigt dies, was wir aus 
eigener Erfahrung wissen: Auch wenn das Sichverlieben und 
sexuelle Erregung zum Teil dieselben angenehmen Gefühle 
hervorrufen, unterscheiden sie sich doch erheblich. 

Die Bilder vom Paarsex regten zwar einige Hirnregionen 
bei Männern wie bei Frauen an, lösten aber auch einige ge- 
schlechtsspezifische Effekte aus. Insbesondere war an Män- 
nern eine starke Aktivierung des Hypothalamus und der 
Amygdala zu beobachten, eines Emotionszentrums. Diese Ak- 
tivierung war bei ebenjenen Bildern am stärksten, die als die 


erregendsten eingestuft worden waren. Der Hypothalamus 
enthält winzige Unterregionen, die maßgeblich an der Aus- 
lösung des männlichen Sexualverhaltens beteiligt sind, aber 
die Auflösung des Hirnscanners reichte nicht aus, um zu ent- 
scheiden, ob genau diese Unterregionen bei dem Versuch ange- 
regt wurden. Spiegeln solche Unterschiede zwischen Männern 
und Frauen bei der Aktivierung des Gehirns soziokulturelle 
Einflüsse oder genetische bzw. epigenetische Voraussetzungen 
wider oder beides? Leider können die Studien mit Hirnscanner 
diese Frage nicht beantworten. 
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Sowohl bei Männern als auch bei Frauen, die sexuell erregende 
Fotos oder Videos betrachten, besteht eine enge Beziehung zwi- 
schen selbst angegebener sexueller Erregung und der Aktivie- 
rung des Belohnungssystems im medialen Vorderhirn, Wenn 
neutrale Reize wie Sportszenen oder Landschaftsaufnahmen 
unter die Sexbilder gemischt wurden, nahm die Aktivierung 
des Belohnungssystems deutlich ab und schnellte hoch, sobald 
wieder die Sexbilder gezeigt wurden. Paul Reber und seine Kol- 
legen an der Northwestern University in Ilinois erweiterten 
diese Erkenntnisse auf eine bemerkenswerte Weise, indem sie 
sich folgenden Versuchsaufbau ausdachten: Zwölf homosexu- 
elle und zwölf heterosexuelle Männer betrachteten, während 
sie an den Hirnscanner angeschlossen waren, freizügige Bilder 
von Geschlechtsakten zwischen zwei Männern oder zwei 
Frauen. Die Kontrollbilder waren in diesem Fall Bilder von Män- 
nern und Frauen beim Sport.'' Es zeigte sich, dass sowohl homo- 
sexuelle als auch heterosexuelle Männer eine kategoriespezifi- 
sche Aktivierung des Gehirns aufwiesen, die mit ihrer sexuellen 
Orientierung und ihrer selbst angegebenen sexuellen Erregung 
übereinstimmte: Homosexuelle Männer wurden von Sex unter 
Männern erregt, heterosexuelle Männer von Sex unter Frauen. 
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Der eine oder andere mag sich vielleicht wundern, warum die 
Versuchsleiter nicht Bilder von heterosexuellem Sex als idealen 
Stimulus für heterosexuelle Männer verwendeten? Das lag da- 
ran, dass manche Heterosexuelle generell von Bildern von Män- 
nern, die Sex treiben, abgestoßen werden, selbst mit Frauen, 
und dass umgekehrt manche Homosexuelle von Bildern von 
Männern beim Sex erregt werden, selbst wenn eine Frau der 
Partner ist. Reaktionen auf Geschlechtsverkehr zwischen 
Frauen und zwischen Männern lassen sich deshalb einfacher 
deuten. Eine ähnliche, kategoriespezifische Anregung des Be- 
lohnungssystems im medialen Vorderhirn bei homo- und hete- 
rosexuellen Männern und Frauen wurde bei einer Studie beob- 
achtet, die einen noch simpleren Reiz benutzte: Fotos von 
männlichen und weiblichen Genitalien im erregten Zustand. 

Damit ist bewiesen, dass sowohl bei Männern als auch bei 
Frauen, bei Homosexuellen ebenso wie bei Heterosexuellen 
eine deutliche Übereinstimmung zwischen der Hirnaktivie- 
rung (insbesondere des Belohnungssystems) und der selbst an- 
gegebenen sexuellen Erregung als Reaktion auf visuelle Reize 
besteht. Inwiefern entsprechen diese beiden miteinander 
sammenhängenden Gradmesser der Reaktion der Genitalien 
selbst? Bei Männern lässt sich dies relativ einfach bestimmen, 
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weil die Erektion des Penis mit Hilfe einer Technik gemessen 
werden kann, der sogenannten penilen Plethysmographie. 
Dazu gehört ein kondomähnliches Gerät, das mit einer Skala 
ausgestattet ist und Veränderungen des Penisumfangs misst, 
Als Bruce Arnow und seine Mitarbeiter an der Stanford Uni- 
versity in einem Experiment heterosexuellen Männern Video- 





sequenzen von freizügigem heterosexuellem Sex, vermischt 
mit Sport- und Landschaftsaufnahmen, zeigten, herrschte 
Einigkeit bei allen drei Messwerten: Das Sexvideo rief eine 
starke Aktivierung der Belohnungszentren (und anderer 
Hirnregionen) sowie eine Erektion des Penis hervor, und die 
Männer gaben an, dass sie sich sexuell erregt fühlten. Land- 


schafts- und Sportaufnahmen riefen keine signifikanten Ver- 
änderungen bei einem Messwert hervor.” 

Es wurden ferner Versuche durchgeführt, bei denen die 
Peniserektion ohne gleichzeitiges Hirnscannen gemessen wurde. 
Dabei wurde die Auswahl der Versuchspersonen und Reize wei- 
ter ausgedehnt, Meredith Chivers, Michael Bailey und ihre Mit- 
arbeiter an der Northwestern University und dem Centre of 
Addiction and Mental Health in Toronto verglichen die genitalen 
Reaktionen heterosexueller und homosexueller Männer (sowie 
Frauen, worauf später eingegangen wird) auf eine Reihe von 
Videoclips, die Geschlechtsverkehr zwischen Männern, zwischen 
Frauen, zwischen Mann und Frau, die Kopulation von Tieren 
(Schimpansen), einen nackten Mann beim Sport, eine nackte 
u beim Sport, weibliche Masturbation, männliche Mastur- 
bation und zur Kontrolle Bilder ohne Sex zeigten — alles wild 
durcheinander." Die Ergebnisse waren ziemlich eindeutig: Die 





Erektionen der Männer und ihre angegebene sexuelle Erregung 
stimmten weitgehend überein. Homosexuelle Männer waren am 
stärksten von Bildern vom Geschlechtsverkehr unter Männern 
erregt, heterosexuelle hingegen vom Sex unter Frauen. Bilder 
von heterosexuellen Akten riefen ein mittleres Level sowohl der 
subjektiven als auch der genitalen Erregung hervor, und zwar 
bei Homo- ebenso wie bei Heterosexuellen. Ferner war auch bei 
Homosexuellen und bei Heterosexuellen eine steigende subjek- 
tive und genitale Erregung auf sexuelle Aufnahmen zu beobach- 
ten, wobei sportliche Betätigung nackter Personen die schwächste 
Erregung auslöste, Masturbation die nächste Stufe und Partner- 
sex die stärkste. Sowohl bei Homo- als auch bei Heterosexuellen 
stimmen allem Anschein nach die Anregung des Gehirns, die 
subjektive Erregung und die genitale Reaktion überein und 
beziehen sich weitgehend kategoriespezifisch auf Bilder vom be- 
vorzugten Geschlechtspartner. 

Wie steht es mit bisexuellen Männern, die laut einer aktu- 
ellen Umfrage in den USA etwa ein Prozent der männlichen 
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Bevölkerung ausmachen? Man kann davon ausgehen, dass sie 
sowohl auf männliche als auch auf weibliche sexuelle Reize 
ansprechen. s diese Hypothese zutrifft, ist aber nicht unbe- 
dingt gesagt, dass Männer mit starken bisexuellen Gefühlen auf 
männliche und weibliche sexuelle Reize genau gleich stark re- 
agieren. Man sollte aber annehmen, dass ihre Erregung bei 
männlichen Reizen, im Durchschnitt, höher ist als die von hete- 





rosexuellen Männern und ihre Erregung bei weiblichen Reizen 
höher als die homosexueller Männer. Als die bisexuellen Män- 
ner in dieser Studie nach ihren subjektiv empfundenen Erre- 
gungen gefragt wurden, gaben sie bei Bildern von Männern und 
Frauen ähnliche Antworten, Die genitale Reaktion stimmte da- 
mit jedoch nicht überein: Die meisten bisexuellen Männer in 
der Stichprobe hatten Erektionen als Antwort auf männliche, 
nicht auf weibliche Reize — ein Muster, das dem bei homosexu- 
ellen Männern ähnelt. Ein paar bisexuelle Männer sprachen auf 
feminine, aber nicht auf maskuline Reize an, ähnlich wie hete- 
rosexuelle Männer. Aber im Widerspruch zu der aufgestellten 
Hypothese gab es kein eindeutiges Muster für die genitale Reak- 
tion auf sexuelle Reize bei bisexuellen Männern.'” Was können 
wir daraus schließen? Das ist noch nicht ganz klar. Es kann 
sein, dass genitale Reaktionen auf Bilder von Frauen im echten 























Leben bei der Mehrzahl der bisexuellen Männer vorkommen, 
dass sie sich aber in der entschieden nüchternen Umgebung des 
Labors verlieren. Es kann aber auch sein, dass die Messwerte die 
genitale Reaktion des echten Lebens wiedergeben und S 





männliche Bisexualität zwar eindeutig ein echtes Phänomen 
ist, aber eher eine kognitive als eine instinktive Ursache hat. 


.u.%* 
Die meisten Männer, insbesondere junge Männer, hatten zahl- 


reiche Erlebnisse mit peinlichen, unziemlichen Erektionen. In 
einem englischen Slang-Wörterbuch wird dieser «Stein des 


Anstoßes» etwa folgendermaßen definiert: «die einen Streit 
provozierende Erektion, die man bekommt, wenn man sich 
gemeinsam mit der eigenen Frau ein olympisches Beach-Vol- 
leyball-Spiel im Fernsehen ansieht». Nach einem ähnlichen Er- 
lebnis vor einigen Jahren sagte ich zu meiner Freundin, wenn 
das Leben fair wäre, dann müssten Frauen mit vaginalen Sen- 
soren und Leuchtanzeigen ausgestattet werden, damit ihr ge- 
nitaler Erregungsgrad ebenfalls allgemein bekannt wäre. 
ium weiter», sagte sie, 





Das Messen der genitalen Erregung einer Frau ist nicht ganz 
so einfach, Bei der gebräuchlichsten Methode wird eine Sonde 
von der Größe eines Tampons, ein sogenannter vaginaler Photo- 
plethysmograph, in die Scheide eingeführt. Dieses Gerät, das 
über ein Kabel mit einem externen Gerät zur Aufzeichnung ver- 
bunden ist, wirft einen Lichtstrahl auf die Scheidenwand und 
misst die Farbe des zurückgeworfenen Lichts als Indikator für 
die Durchblutung der Gefäße, die dort verlaufen. Ein deutlich 
sichtbarer Blutandrang (eine sogenannte Vasokongestion) ist ein 
Vorläufer für die Befeuchtung der Vagina, ein Prozess, der abge- 
sondertes Blutplasma als Basis für die Produktion des Schmier- 
mittels nutzt. Die vaginale Photoplethysmographie misst allem 
Anschein nach eine bestimmte sexuelle Reaktion: Starke Reak- 
tionen werden auf sexuelle Reize beobachtet, so gut wie keine 
Reaktion hingegen auf Reize ohne sexuellen Inhalt. 








Was passierte also bei den Experimenten von Chivers und 
Bailey mit den weiblichen Versuchspersonen? Wie die Männer 
meldeten auch die Frauen, heterosexuelle ebenso wie homo- 
sexuelle, die schwächste subjektive Erregung als Reaktion auf 
Bilder von Nackten und die stärkste auf Partnersex. Die Bilder 
von Masturbationen lagen dazwischen. Aber da hörten die Par- 
allelen auch schon auf. Sowohl heterosexuelle als auch homo- 
sexuelle Frauen gaben einen gewissen Grad kategoriespezifi- 
scher sexueller Erregung an, auch wenn heterosexuelle Frauen 
bei einer etwas breiteren Palette von Reizen als Männer und 
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homosexuelle Frauen eine Erregung meldeten. Doch das 
stimmte überhaupt nicht mit den genitalen Reaktionen über- 
ein. Heterosexuelle Frauen wiesen starke genitale Reaktionen 
auf Bilder sowohl von masturbierenden Frauen und Männern 
als auch auf Bilder von Sex zwischen Frauen und zwischen Män- 
nern (sowie heterosexuelle Akte) auf. Homosexuelle Frauen hat- 
ten bei der genitalen Reaktion ein leichtes Übergewicht bei se- 
xuellen Bildern mit Frauen, aber sie reagierten auch eindeutig 
auf Bilder von Sex unter Männern und zwischen Mann und 
Frau. Darüber hinaus reagierten homosexuelle und heterosexu- 
elle Frauen genital auf Bilder von (heterosexuellen) Geschlechts- 
akten der Bonobos, die Männer hingegen nicht. Damit liegt die 
Schlussfolgerung nahe, die sich auf die Forschungsarbeit meh- 
rerer unabhängiger Laboratorien stützt, dass Frauen, heterose- 
xuelle ebenso wie homosexuelle, von einer größeren Auswahl 
von Reizen erregt werden als Männer und dass eine genitale 
Erregung bei ihnen von weit mehr Reizen ausgelöst wird, als sie 
selbst als erregend empfinden, 

Warum wird die Vagina bei einer so breiten Palette sexueller 
Reize feucht, selbst bei Reizen, welche die Frauen nicht einmal als 
erregend empfinden? Es liegen zwar noch keine Daten vor, bei 
denen die genitalen Reaktionen, die Messwerte des Hirnscanners 
und die subjektiven Angaben zur Erregung bei Frauen gleichzei- 
tig gemessen wurden, aber bislang spricht alles dafür, dass die 
subjektiven Antworten und die Daten des Hirnscanners gut über- 
einstimmen, die vaginalen Messwerte hingegen aus dem Rahmen 
fallen. Für dieses Missverhältnis gibt es mehrere mögliche Erklä- 
rungen. Womöglich gehen Frauen, wenn sie Bilder vom Ge- 
schlechtsakt betrachten, ganz andere Gedanken durch den Kopf 
als Männern, was sich wiederum sowohl auf die angezeigte Hirn- 
aktivität als auch, indirekt, auf die vaginale Reaktion auswirken 
könnte. Weil die meisten Frauen sich weigern werden, bei einem 
Versuch mitzumachen, der mit vaginalen und/oder rektalen Son- 
den und Sexvideos verbunden ist, kann es durchaus sein, dass bei 


derartigen Studien eine Gruppe von Frauen ausgewertet wird, die 
nicht unbedingt repräsentativ ist für die allgemeine Bevölkerung. 
Eine andere Erklärung, für die Ellen Laan, Meredith Chivers und 
andere plädieren, wäre jedoch, dass Frauen eine automatische, re- 
flexartige vaginale Reaktion auf eine breite Palette sexueller 
Reize eigen ist. Aus evolutionärer Sicht könnte man dieses Phäno- 
men damit erklären, dass eine reflexartige Befeuchtung der Va- 
gina eine Form der Anpassung für unsere weiblichen Vorfahren 
war, weil sie die Gefahr einer Verwundung oder Infektion beim 
Geschlechtsverkehr verringerte, insbesondere wenn dieser Kon- 
takt sehr schnell beziehungsweise nicht einvernehmlich erfolgte. 
Tatsächlich haben Untersuchungen weiblicher Vergewaltigungs- 
opfer ergeben, dass bei vielen Frauen die Vagina selbst bei nicht 
einvernehmlichem Sex feucht wird, auch wenn die Frauen erzäh- 
len, dass sie verängstigt und nicht im Geringsten erregt waren.'® 
Ganz ähnlich haben Ellen Laan und ihre Kollegen nachgewiesen, 





dass heterosexuelle Frauen, die wegen einer Störung ihrer sexuel- 
len Erregung behandelt werden, vaginale Reaktionen auf Bilder 
vom Geschlechtsverkehr zeigen, obwohl sie nur eine schwache 
oder überhaupt keine subjektive Erregung angeben." Wir verste- 
hen zwar noch nicht die Basis der breit angelegten genitalen Re- 
aktion auf sexuelle Stimuli bei Frauen, aber wir wissen mit 
Sicherheit, dass eine Interpretation falsch ist: Die vaginale Reak- 
tion einer Frau enthüllt keineswegs eine «Wahrheit» über ihre 
Gefühle, die ihren geäußerten Gedanken widerspricht. 





xr% 


Wenn Sie gerade in einer Buchhandlung stehen und die Seiten 
dieses Buches durchblättern (oder wenn Sie sich online unter 
Google Books durch die Leseprobe klicken), um zu dem Ab- 
schnitt über den Orgasmus zu kommen, dann muss Ihnen das 
nicht peinlich sein: Sie sind wahrscheinlich nicht allein. Das 
Erste, was man über den Orgasmus sagen muss, mag auf der 
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Hand liegen, aber es kann nicht oft genug wiederholt werden: 
Der Orgasmus spielt sich im Gehirn ab, nicht in der Leisten- 
gegend. Die gebräuchlichsten und zuverlässigsten Methoden, 
einen Orgasmus zu erreichen, sind zwar die Stimulation der 
Klitoris bei Frauen und die Stimulation des Penis bei Män- 
nern, aber manche Männer und Frauen haben allein durch 
die Stimulation des Mundes, der Brustwarzen, des Anus, der 
Ohren oder anderer Körperteile einen Orgasmus. Tatsächlich 
schafft es eine kleine Gruppe von Frauen und Männern, allein 
durch Gedanken zuverlässig einen Orgasmus herbeizufüh- 
ren, ohne jede Berührung. In gewisser Hinsicht ist das gar 
nicht so erstaunlich, wenn man bedenkt, dass es bekanntlich 
im Schlaf durch einen Traum zum Orgasmus kommen kann, 
In der neurologischen Fachliteratur ist allgemein bekannt, 
dass manche Frauen und Männer mit einer vollständigen 
Durchtrennung des Rückenmarks einen Orgasmus erlangen 
können und dass auch ein epileptischer Anfall einen Orgas- 
mus auslösen kann.” 

Das allgemeine, physiologische Profil eines Orgasmus ist bei 
Frauen und Männern bemerkenswert ähnlich. Bei beiden Ge- 
schlechtern ist ein Orgasmus mit einem Anstieg.des Blutdrucks, 
einem beschleunigten Puls, unwillkürlichen Muskelkontraktio- 
nen (einschließlich der Muskeln des Rektums) und einer über- 
aus angenehmen Empfindung verbunden. Er geht häufig mit 
der Kontraktion der Muskeln an der Wand der Harnröhre und 
zweier Beckenmuskeln einher, des Musculus bulbospongiosus 
und ischiocavernosus, die bei Männern die Ejakulation des 
Samens und bei Frauen, in einigen Fällen, die eines Drüsen- 
sekrets auslösen. Die Orgasmen von Frauen sind, gemessen mit 
einer rektalen Sonde (Abbildung 4.2), im Durchschnitt etwas 
länger als die der Männer und dauern etwa 25 Sekunden im 
Vergleich zu 15 Sekunden.'” Und natürlich sind viele Frauen, 
aber nur wenige Männer imstande, innerhalb von sehr kurzen 
Intervallen wiederholte Orgasmen zu erleben. 


echter Orgasmus 


rektaler Druck 


Zeit (Sekunden) 


4.2 Die Kurven einer Sonde zur Messung des rektalen Drucks zeigen zuverlässig 
das Einsetzen und die Dauer eines Orgasmus an. Die schwarze Kurve auf dem 
Schaubild zeigt den rektalen Druck einer Frau an, die man gebeten hatte, einen 
Orgasmus zu simulieren; die graue Kurve stammt hingegen von derselben Frau, 
während sie zur Kontrolle einen echten Orgasmus erlebte. 


Ein Hirnscan während eines Orgasmus ist ein technisch 
äußerst anspruchsvolles Unterfangen. In Gert Holsteges Labor 
im Medizinischen Zentrum der Universität von Groningen in 
den Niederlanden wurde der Kopf einer weiblichen Versuchs- 
person mit einem Klebeband fest in der riesigen Metallschüssel 
des Hirnscanners fixiert. Sie war an eine Infusion angeschlos- 
sen, die tröpfchenweise einen radioaktiven Wasserindikator ab- 
gab, der für diese besondere Variante des Hirnscannings be- 
nötigt wird (die sogenannte Positronenemissionstomographie 
oder PET), und eine den Druck messende Sonde wurde einge- 
führt, um die rektalen Kontraktionen zu messen, die mit einem 
Orgasmus einhergehen. Sie wurde angewiesen, die Augen zu 
schließen und möglichst still zu liegen, damit die Hirntätigkeit, 
die mit dem Orgasmus nichts zu tun hatte, möglichst niedrig 
war. Der männliche Partner der Versuchsperson fing an, ihre 
Klitoris manuell zu stimulieren, und sobald es den Anschein 
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hatte, als nähere sie sich einem Orgasmus, wurde der Indikator 
über die Infusion verabreicht, in der Hoffnung, dass der Orgas- 
mus in den nächsten gut 60 Sekunden eintritt, bevor der Indi- 
kator schwindet. (Ich finde es schon erstaunlich, dass jemand 
unter diesen Bedingungen überhaupt einen Orgasmus bekom- 
men kann.) 

Als diese Studien mit heterosexuellen Versuchspersonen 
durchgeführt wurden, waren die Muster der Hirntätigkeit, die 
während eines Orgasmus zu sehen waren, bei Männern und 
Frauen sehr ähnlich.” In Anbetracht der Tatsache, dass beide 
Geschlechter einen Orgasmus als überaus angenehm empfin- 
den, ist es nicht verwunderlich, dass damit eine starke Akti- 
vierung des dopaminergen Belohnungssystems im medialen 
Vorderhirn verbunden ist: des VTA und einiger Zielregionen 
wie des dorsalen Striatums und des Nucleus accumbens (Abbil- 
dung 4.3). Tiefe Kerne im Kleinhirn, ein Zentrum zur Erler- 
nung und Steuerung der Motorik, wurden ebenfalls angeregt, 
und zwar am stärksten von solchen Orgasmen, welche die 
stärksten rektalen Kontraktionen bewirkten. Die tiefen Kerne 
im Kleinhirn sind Bestandteil eines neuralen Schaltkreises, 
der «motorische Fehler» meldet. Das Signal eines motorischen 
Fehlers ist der Unterschied zwischen einer beabsichtigten Be- 
wegung und der andauernden, sensorischen Rückmeldung 
über den Fortgang der Bewegung. Sobald ein erheblicher Un- 
terschied zwischen der Absicht und der sensorischen Über- 
wachung der Bewegung eintritt, spricht man von einem moto- 
rischen Fehler. In gewisser Weise ist ein Orgasmus, bei dem 
man das Gefühl hat, über die Kante eines Wasserfalls zu glei- 
ten, und die Kontrolle über den Körper verliert, der ultimative 
motorische Fehler. Deshalb ist es nur logisch, wenn das Klein- 
hirn während eines Orgasmus angeregt wird. Auch eine Deak- 
tivierung der linken, ventromedialen und orbitofrontalen 
Hirnrinde (Zentren der Entscheidungsfindung und sozialen 
Argumentation) war zu beobachten, was ebenfalls einleuchtet: 
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4.3 Ein Orgasmus bei Frauen durch eine Stimulation der Klitoris hat eine Akti 
vierung von Teilen des Belohnungssystems im medialen Vorderhirn (oben) und 
der tiefen Nuclei im Kleinhirn zur Folge, einem Zentrum zur Erlernung und Steue- 
rung der Motorik (unten). 


Während eines Orgasmus ist jede logische Bewertung und 
Argumentation außer Kraft. 

Diese Ähnlichkeiten bei den Mustern der Hirntätigkeit 
bei Männern und Frauen während eines Orgasmus bestätigen 
frühere Forschungsarbeiten, bei denen 24 männliche und 
24 weibliche Versuchspersonen gebeten wurden, ihre Orgasmen 
zu beschreiben. Anschließend wurden aus den Texten alle In- 
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formationen entfernt, an denen man das Geschlecht unmittel- 
bar hätte ablesen können. Als diese Beschreibungen einer 
Kommission aus siebzig Psychologen, Gynäkologen und Medi- 
zinstudenten vorgelegt wurden, war kein Einziger imstande, 
männliche und weibliche Schilderungen eines Orgasmus zu 
unterscheiden.” 

Der einzige nennenswerte Unterschied beim Orgasmus war 
in einer alten Hirnstammregion namens periaquäduktales 
Grau (kurz: PAG), die bei Männern angeregt wurde, bei 
hingegen nicht. Was diese Aktivierung zu bedeuten hat, ist 





auen 


nicht völlig geklärt. Es ist bekannt, dass PAG von schmerzhaf- 
ten Reizen angeregt wird, die eine Ausschüttung von Endorphin 
aus dieser Region bewirken. Es ist also durchaus möglich, dass 
eine PAG-gestützte Endorphinkomponente existiert, die für die 
männliche Lust beim Orgasmus charakteristisch ist. 





sk 


Die Schlussfolgerung liegt nahe, dass ein Orgasmus womöglich 
nichts anderes als ein weiterer Lustgewinn über den Wohlfühl- 
schaltkreis ist, vielleicht etwas schwächer als Heroin, aber stär- 
ker als Nahrung. Das wäre jedoch eine allzu grobe Verein- 
fachung. Ein Orgasmus ist eine vielschichtige Erfahrung mit 
unterscheidbaren sensorischen und affektiven/emotionalen/be- 
lohnenden Komponenten, Er ist leidenschaftlich, transzenden- 
tal und einzigartig. Bei einem Orgasmus, wie bei allen sensori- 
schen Wahrnehmungen, empfinden wir die Eindrücke als ein 
einheitliches Ganzes. Während es im Alltag einige Schwierig- 
keiten bereitet, diese Erfahrung in ihre Bestandteile zu zerle- 
gen, haben wir in neurologischen Kliniken die Möglichkeit, 
hinter die Kulissen zu schauen. Studien von Hirnstimulationen 
haben gezeigt, dass es bestimmte Orte im Thalamus gibt, wo 
eine Stimulation mit einer Elektrode einen Orgasmus herbei- 
führen kann, der die üblichen, physiologischen Merkmale auf- 


weist (höherer Puls, Muskelkontraktionen etc.), sich aber nicht 
angenehm anfühlt. Im Grunde sind diese Ergebnisse genau das 
Gegenteil der in Kapitel 1 erörterten Stimulationen des Wohl- 
fühlschaltkreises, bei denen eine intensive Lust empfunden 
wurde, die aber ihrem Wesen nach nicht immer sexuell war. 
Orgasmen ohne Lustempfinden können außerdem auch bei epi- 
leptischen Anfällen vorkommen. In der Regel sind durch An- 
fälle ausgelöste Orgasmen zwar angenehm, aber eine Patienten- 
gruppe mit Anfällen, an denen die Parietal- und Temporallappen 
beteiligt sind, erleben sie ohne Lustgewinn. Vermutlich aktivie- 
ren nicht als angenehm empfundene Orgasmen, wie auch im- 
mer sie herbeigeführt wurden, nicht die VTA-Dopamin-Neuro- 
nen und deren Ziele, die die maßgeblichen Bestandteile des 
Belohnungssystems sind. 


+++ 


Der Dichter Jim Carroll beschrieb sein erstes Erlebnis mit He- 
roin als ein Gefühl «wie 50000 Orgasmen gleichzeitig». Ein 
anderer Schriftsteller verglich die intravenöse Injektion von 
Kokain mit «Orgasmus x 1000». 





Einmal abgesehen von der fan- 
tasievollen Arithmetik, enthalten diese Aussagen die Spur einer 
neurochemischen Wahrheit: Drogen wie Heroin und Kokain 
bewirken einen nachhaltigen Dopaminschub in den VTA-Ziel- 
regionen, während ein Orgasmus lediglich einen relativ kurzen 
Dopaminschub auslöst (durchaus vergleichbar mit einem einzi- 
gen Zug an einer Crack-Pfeife). Insofern können Drogen, die 
Dopaminsignale verstärken, etwa Kokain und Amphetamine 
(und sogar die Levodopa, die zur Behandlung von Parkinson 
genutzt werden), einen Orgasmus verlängern und steigern, 
während Drogen, die Dopaminrezeptoren oder wie einige Anti- 
depressiva die Ausschüttung von Dopamin blocken, einen Or- 
gasmus unterdrücken. An dieser Stelle sollte man noch darauf 
hinweisen, dass sich die positiven und negativen Effekte der 
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Dopamin nutzenden Drogen auf einen Orgasmus auch stark 
mit ganz ähnlichen Wirkungen auf die Libido und die genitalen 
Reaktionen auf sexuelle Reize äußern: Kokain ist beispielsweise 
eine der wenigen psychoaktiven Drogen, welche die Libido stei- 
gern und die Erektion des Penis oder die Befeuchtung der 
Vagina fördern.” 

+++ 


Gibt es sie wirklich, die Sucht nach Sex, oder ist das etwas, das 
sich Schürzenjäger nur ausgedacht haben, um ihre Missetaten 
zu rechtfertigen? Über bildgebende Studien haben wir erfah- 
ren, dass sowohl eine neue Liebe als auch ein Orgasmus sehr 
stark den Dopamin nutzenden Wohlfühlschaltkreis im media- 
len Vorderhirn anregen, Darüber hinaus können Drogen, die 
den Dopaminkreislauf im Gehirn modulieren, auch die Libido 
und den Orgasmus regulieren. Es ist ferner bekannt, dass Dro- 
gen, die ein Suchtrisiko bergen, ebenfalls das Belohnungssys- 
tem aktivieren. Und die wiederholte Einnahme dieser Drogen 
kann die Struktur und Funktionsweise dieses neuralen Schalt- 
kreises auf eine Weise verändern, die höchstwahrscheinlich die 
Grundlage einer Sucht bildet: Toleranzlevel, Entzug, Gier und 
Rückfall. Wenn wiederholte Orgasmen oder eine neue Liebe 
wirklich süchtig machen, dann sollten sie ähnliche Verände- 
rungen im Belohnungssystem bewirken. Es ist zwar noch nicht 
bekannt, ob dies tatsächlich der Fall ist, aber es besteht guter 
Grund zu der Annahme. 

In gewisser Weise fällt es uns ähnlich schwer, die Vorstel- 
lung von einer Sucht nach Sex zu akzeptieren wie die, Überes- 
sen und Fettleibigkeit seien die Folge einer Sucht nach Nahrung, 
Anders als die Einnahme von Heroin ist Essen eine lebensnot- 
wendige Tätigkeit. Ganz ähnlich hat, auch wenn es an sich nicht 
notwendig ist, so gut wie jeder Mensch Sex, und natürlich ist 
heterosexueller Geschlechtsverkehr der klassische Weg, um die 
eigene Spezies fortzupflanzen. Wann wird ein normales Verhal- 


ten, das so gut wie jeder praktiziert, zu einer Sucht? Ist der geile 
Teenager, der dreimal am Tag masturbiert, schon sexsüchtig? 
Oder die Frau, die am Samstagabend nie ohne einen neuen Sex- 
partner die Disco verlässt? Und wie steht es mit dem Geschäfts- 
mann, der bei jeder Geschäftsreise ins Bordell geht? Die Defini- 
tion einer Sucht nach Sex ist nicht immer ganz klar, aber die 
grundlegenden Kriterien unterscheiden sich eigentlich nicht 
von denen für Drogen-, Trink- oder Fresssucht: 


e Wenn das Verhalten trotz anhaltend negativer Konsequen- 
zen für die Süchtigen und andere fortgesetzt wird. (Wie Su- 
san Cheever einmal bemerkt hat: «Ehebruch ist der Trinker, 
der von Sexsucht getrieben wird.») 

e Wenn das Verhalten des/der Süchtigen ihm/ihr selbst erfor- 
derlich scheint, um sich «normal zu fühlen» und die übli- 
chen Belastungen des Lebens auszuhalten. («Wenn ich nicht 
jede Nacht mit einem neuen Partner Sex habe, dann be- 
komme ich Angst und kann nicht schlafen.») 

e Wenn der/die Süchtige mehrfach das sich selbst oder ande- 
ren gegebene Versprechen bricht aufzuhören., («Ich werde 
ihn nicht wiedersehen. Ich schwöre es.») 

e Wenn der/die Süchtige es bedauert, dass er/sie sich nicht be- 
herrschen konnte. (Wenn der Geruch nach Sex, der am 
Abend zuvor noch so berauschend schien, inzwischen einen 
Abscheu erregenden Gestank nach Reue hat, der in den 
Laken des Hotels hängt.) 


**+*x 


Die Sucht nach Sex ist absolut real, und sie fordert einen 
schrecklichen Tribut. Die Betroffenen machen einen ähnlichen 
Prozess durch wie andere Suchtkranke. Sie entwickeln ein ver- 
gleichbares Toleranzlevel, weshalb sie immer mehr Sex brau- 
chen, um ein Wohlgefühl zu empfinden. Sexsüchtige haben 
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physische und psychische Entzugserscheinungen, wenn sie 
nicht die erforderliche Menge Sex bekommen, die sie brauchen. 
Und bezeichnenderweise machen sie die gleiche Veränderung 
durch, bei der aus einem Wunsch nach und nach Gier wird. Der 
Sex, der früher ein transzendentes und belebendes Vergnügen 
war, wird nunmehr zur notwendigen Dosis degradiert, um den 
Tag zu überstehen. Schließlich s 





iren Sexsüchtige, wie andere 
Suchtkranke, eine starke Gier, wenn sie versuchen, ihr Zwangs- 
verhalten abzustellen, und sie werden mehrfach rückfällig.”* 
Von allen Menschen, die unter einer Sucht leiden, zählen 
die Sex: 











'htigen zu denen, die mit der geringsten Wahrschein- 
lichkeit Hilfe in Anspruch nehmen werden. Immerhin ist un- 
sere ganze Zivilisation extrem stark sexualisiert und vermittelt 
uns unablässig die Botschaft, dass wir alle die ganze Zeit den 
bestmöglichen Sex verdienen. Außerdem ist es sehr unwahr- 
scheinlich, dass Sexkranke Mitgefühl finden werden, weil das 





Sexualverhalten anderer Menschen eine Aura hat, die uns glau- 
ben | 





„dass es zu einhundert Prozent gewollt ist. Das ist ge- 
radezu tragisch. Man kann Drogensüchtiger, Alkoholiker oder 
süchtig nach Essen sein, und wenn man einigermaßen gewis- 
senhaft die Droge der eigenen Wahl nimmt, dann ist es mög- 





lich, in erster Linie nur sich selbst zu schaden. Im Gegensatz 
dazu werden Sexsüchtige per definitionem andere Menschen 
benutzen und unweigerlich eine breite Schneise emotionaler 
Zerstörung hinterlassen, welche die Grenzen des Mitgefühls auf 
eine schwere Probe stellt. 





+++ 


Neben dem intensiven und leider kurzlebigen Lustgewinn des 
Orgasmus gibt es auch das angenehme, länger anhaltende Nach- 
glühen nach dem Orgasmus. Man geht davon aus, 
segensreiche Zustand ganz maßgeblich an der Bildung einer 





s dieser 


Paarbindung beteiligt ist. Zum Teil wird er, bei Männern ebenso 


wie bei Frauen, durch die Ausschüttung des Hormons Oxytocin 
aus der Hypophyse vermittelt, die vom Hypothalamus gesteuert 
wird. Ganz wichtig: Behandlungen, welche die Ausschüttung 
von Oxytocin oder die Wirkung von Oxytocin auf seine Rezepto- 
ren blocken, verhindern nicht den Orgasmus an sich, beein- 
trächtigen aber das Nachglühen. An dieser Stelle sollte nicht 
vergessen werden, dass das Oxytocinsystem anscheinend auch 
an allgemeineren Aspekten der sozialen Bindung beteiligt ist. 
Ein Anstieg des Oxytocinspiegels tritt in mütterlichen Gehir- 
nen bei der Geburt und während des Stillens auf und ist ein 
maßgeblicher Faktor für die 





twicklung einer Mutterbindung 
zum eigenen Kind. Das ist ein häufiges evolutionäres Motiv: Es 
ist effektiver, ein bestehendes biochemisches System für zusätz- 
liche Funktionen auszurüsten, statt ein völlig neues zu ent- 
wickeln. 





Es wurden eigens Oxytocin-Nasensprays, die sehr wirkungs- 
voll Oxytocin in den Blutkreislauf befördern, entwickelt, um 
stillenden Müttern zu helfen, die Probleme mit dem «Milch- 
flussreflex» haben, durch den die Muttermilch beim Stillen ab- 
gegeben wird. Unlängst sind diese Sprays jedoch für andere 
Zwecke verwendet worden. In mehreren Versuchen haben Ernst 
Fehr und seine Mitarbeiter an der Universität Zürich nach- 
gewiesen, dass Versuchspersonen, die vor Begegnungen das 
Oxytocin-Nasenspray einnahmen, bei einem kooperativen In- 
vestmentspiel Fremden vertrauensvoller begegneten als jene, 
die ein Placebo-Spray bekamen. Überdies war die Oxytocin- 
Gruppe selbst dann noch vertrauensseliger, wenn sie von an- 
deren Mitspielern bereits «betrogen» worden waren. Dieses ge- 
steigerte Vertrauen ging einher mit der Deaktivierung der 





Angstzentren in der Amygdala, wie sich beim Hirnscanning 
zeigte. Bei Kontrollexperimenten stellte sich heraus, dass die 
Wirkung des Oxytocins auf das Vertrauen nicht auf einen allge- 
meinen Anstieg der Risikobereitschaft zurückzuführen war, 
sondern eher auf ihre gesteigerte Bereitschaft, soziale Risiken 
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zu akzeptieren, die aus zwischenmenschlichen Beziehungen 
hervorgehen. Oxytocin spielt allem Anschein nach eine kom- 
plexe Rolle bei der sozialen Kognition und bei Verhaltensmus- 
tern, die weit über die des reinen «Vertrauens» hinausgehen. Bei 
einem bemerkenswerten Versuch zeigte sich, dass die Verabrei- 
chung von Oxytocin die Fähigkeit der Versuchspersonen verbes- 





serte, den Gemütszustand von anderen korrekt zu bestimmen, 
wenn ihnen ein Foto gezeigt wurde, auf dem nur die Augen- 
partie 

Diese Beobachtungen lassen vermuten, dass Oxytocin-Na- 
senspray bei der Behandlung von Menschen nützlich sein 


zu sehen war.?* 





könnte, die Störungen im zwischenmenschlichen Umgang und 
der Kognition haben. Unlängst hat Markus Heinrichs von der 
Universität Zürich berichtet, dass die Verwendung von Oxy- 
tocin-Nasenspray bei Menschen mit starken gesellschaftlichen 
Phobien die Angst und Belastung senken und damit den Kon- 
takt zu anderen Menschen fördern kann. Erste Studien haben 








ähnlich heilsame Wirkungen bei Menschen mit der Borderline- 
Persönlichkeitsstörung gemeldet (die gegenüber anderen ein 
allzu großes Misstrauen haben).”® Es ist kein Wunder, di 





ss Men- 
schen inzwischen angefangen haben, Oxytocin-Spray (oder was 
immer sie als solches ausgeben) im Internet anzubieten. Eine 
Marke nennt sich trefflich Liquid Trust. 


or 
Was ist Tugend anderes als die Gewerkschaftsbewegung der 


Verheirateten? 
George Bernard Shaw 





Warum sind manche Menschen ihren langfri 
treu, während andere dem Reiz einer neuen sexuellen Erfah- 
rung einfach nicht widerstehen können? Diese komplexe Frage 


gen Partnern 


lässt sich noch nicht beantworten, aber in den letzten Jahren 


sind durch Studien an wilden Nagetieren einige faszinierende 





Ideen aufgekommen. Wühlmäuse, enge Verwandte der Feld- 
mäuse, sind in vielen gemäßigten Klimazonen auf der ganzen 
Welt anzutreffen. Manche Arten, wie die Prärie- und die Kie- 
fernwühlmaus, leben in Gruppen und überdies monogam. 
Nachdem ein Weibchen und ein Männchen sich einmal gepaart 
haben, wird sich keiner von beiden jemals mit einer anderen 
Wühlmaus paaren. Nach dem Tod des einen Partners wird sich 
der übrig gebliebene Partner in der Regel nie wieder paaren. 
Wie bei monogamen Paarungsmustern üblich, beteiligen sich 
Mutter und Vater an der Aufzucht der Jungen. Im Gegensatz 
dazu sind Berg- und Wiesenwühlmäuse ungesellig, leben meist 
in isolierten Bauen und verhalten sich in sexueller Hinsicht pro- 
miskuitiv. Bei dieser Spezies beteiligt sich der Vater überhaupt 
nicht an der Aufzucht der Jungen, die Mutter hingegen leistet 
allenfalls das absolute Minimum und lässt das Nest etwa zwei- 
einhalb Wochen nach der Geburt im Stich. 








Welcher Aspekt im Gehirn macht manche Wühlmausarten 
monogam, andere hingegen promiskuitiv? Nehmen wir uns 
erst die 





T 
Männchen vor. Einen Fingerzeig gibt die Verteilung 
eines Rezeptors für das Hormon Vasopressin. Der Vla-Typ des 
Vasopressinr: 





eptors weist erstaunlich verschiedenartige Ver- 
teilungsmuster in den Gehirnen monogam lebender (wie der 
Präriewühlmaus) und promiskuitiver Wühlmäuse (wie der 
Bergwühlmaus) auf. Unter anderem haben die promiskuitiven 
Wühlmäuse eine hohe Anzahl von Via-Rezeptoren in einer 
Region, die das laterale Septum genannt wird, und eine sehr 
niedrige Anzahl in einer anderen namens ventrales Pallidum, 
während die monogamen Wühlmäuse genau das umgekehrte 
Expressionsmuster aufweisen. Ganz wichtig: Die Molekular- 
struktur der Rezeptoren in den beiden Wühlmausarten ist bei- 
nahe identisch; lediglich das Verteilungsmuster unterscheidet 
sich nach der Zielregion des Vla-Rezeptor-Gens. 





Es gibt mehrere Gründe für die Annahme, Vasopressinsig- 
nale seien ausschlaggebend für die erste Partnerwahl männ- 
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licher Nagetiere. Bei der männlichen Präriewühlmaus stimu- 
liert die Paarung mit einem Weibchen einen Anstieg der 
Vasopressinausschüttung im Gehirn. Larry Young und seine 
Kollegen an der Emory University in Atlanta wiesen nach, dass 
das Männchen, wenn die Wirkungen des Vasopressins an Vla- 
Rezeptoren im ventralen Pallidum mit einem Wirkstoff ge- 
blockt werden, keine Paarbindung mit dem Weibchen eingeht 
und sich auch nicht an der anschließenden elterlichen Fürsorge 
beteiligt. Wenn Vasopressin in die Gehirne männlicher Prärie- 
wühlmäuse, nicht der Bergwühlmäuse, injiziert wird, so löst 





das außerdem einen Anstieg sogenannten Annäherungsverhal- 
tens gegenüber Weibchen in der Nähe aus (was sich bei der 
Wühlmaus in einem Schnüffeln am Hinterleib äußert). Das be- 
eindruckendste Ergebnis: Mit Hilfe eines molekulargenetischen 





Tricks gelang es der Gruppe, V1a-Rezeptoren in Mäusen in ei- 
nem ähnlichen Muster wie bei monogamen Wühlmäusen zu 
exprimieren. Normale Männchen, die sich sonst promiskuitiv 
paaren, zeigten keine Steigerung des Annäherungsverhaltens 
gegenüber Weibchen, nachdem man ihnen Vasopressin ins Ge- 
hirn injiziert hatte. Die mutierten Mäuse mit einer Vla-Rezepto- 
ren-Verteilung monogamer Wühlmäuse (hohe Dichte im vent- 
ralen Pallidum) zeigten hingegen eine verstärkte Neigung zu 
amourösen Annäherungsversuchen. Das schien ein echter Aus- 
druck von Zuneigung zu sein, nicht nur eine größere Neugier 
auf einen neuartigen Duft, weil Vasopressin keine Auswirkung 
auf die Zeit hatte, die mutierte Mäuse mit der Untersuchung 
eines Kontrollduftes verbrachten: eines mit Zitrone befeuchte- 
ten Tuches.”” 

Die erste Festlegung auf einen Partner ist zwar wichtig für 
die Paarbindung bei männlichen Präriewühlmäusen, aber sie 
ist nicht ausreichend. Das Männchen muss nicht nur eine Bin- 
dung zu einem Weibchen bilden, sondern es muss auch aktiv 
andere Weibchen abweisen, die danach folgen. Bei monoga- 
men Wühlmäusen äußert sich das nicht nur in reiner Gleich- 


gültigkeit, sondern in regelrecht aggressivem Verhalten des 


Männchens gegenüber neuen Weibchen. Aktuelle Forschun- 





gen haben nachgewiesen, dass es bei monogamen Wühlmäu- 
sen separate Hirnsignalpfade gibt, welche die erste Partnerprä- 
ferenz und die selektive Aggression gegen neue Weibchen 
vermitteln. Und wie könnte es anders sein? Das Belohnungs- 
system im medialen Vorderhirn ist selbstverständlich an bei- 
den Aspekten der Paarbindung beteiligt. 

Es war 





chon häufig die Rede davon, dass die Ausschüttung 
von Dopamin aus VTA-Nervenzellen an ihre Ziele im Nucleus 
accumbens ein entscheidender Schritt zu Lust und Belohnung 
ist. Innerhalb des Nucleus accumbens gibt es zwei verschiedene 
Populationen von Neuronen: Die eine exprimiert Dopamin- 
rezeptoren vom 'Iyp D2 und erstreckt sich (unter anderem) z| 
ventr: 





m 





len Pallidum, während die zweite, die D1-Rezeptoren ex- 
primiert, sich in andere Regionen erstreckt. Wenn man es 
einem Paar Präriewühlmäuse gestattet, sich 24 Stunden lang so 
oft zu paaren, wie sie wollen, dann verbringt das Männchen da- 
nach normalerweise den größten Teil seiner Zeit in engem Kon- 
takt Seite an Seite zum auserwählten Weibchen — ein Zeichen 





für die Bildung einer Partnerpräferenz. Wenn ein Paar jedoch 
einige Stunden lang zusammengesetzt wird und in dieser Zeit 
von den Versuchsleitern unabl 











ig daran gehindert wird, sich 
zu paaren, bilden die Männchen keine Partnerpräferen k 
Aber wenn ein Männchen eine Injektion eines den D2-Rezeptor 
aktivierenden Wirkstoffs in den Nucleus accumbens erhält, un- 
mittelbar vor diesem kurz 








en beaufsichtigten Treffen, dann 
wird er eine starke Partnerpräferenz ausbilden, auch wenn es 
nicht zu einer Kopulation kam. Umgekehrt kann sich das Männ- 
chen, wenn ihm ein den D2-Rezeptor blockender Wirkstoff ge- 
sp 
wird keine Partnerpräferenz entwickeln. 

Somit ist bei den Männchen die Aktivierung des D2-Rezep- 
tors für die erste Phase der Partnerpräferenz unerlässlich. Die 





zt wird, 24 Stunden lang so häufig paaren, wie es will, es 
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genauen zellulären Details dieses Vorgangs sind zwar noch 
nicht bekannt, aber schon die Beobachtung, dass die Neuronen 
mit D2-Rezeptoren im Nucleus accumbens ihre Axone ins ven- 
trale Pallidum schicken, wo die erwähnten Vasopressinrezep- 
toren sitzen, lässt vermuten, dass die D2-Rezeptoren und die 
Vasopressinrezeptoren in irgendeiner Weise im ventralen Pal- 
lidum zusammenwirken und eine Partnerpräferenz auslösen. 
Wie steht es jedoch mit der anderen Seite der Paarbindung: der 
Aggression gegen andere Weibchen? 

Wenn einer monogamen Wühlmaus vor der 24-Stunden- 
Phase ungehinderter Paarungsmöglichkeit ein DI-Rezeptoren 
aktivierender Wirkstoff in den Nucleus accumbens inj 
wird, bildet er keine Präferenz für einen Partner aus. Ganz 
wichtig in diesem Zusammenhang: Nachdem eine Junggesellen- 


iert 





wühlmaus sich mit einem Weibchen gepaart hat und eine Paar- 
bindung eingegangen ist, steigt innerhalb von wenigen Tagen 
das Expressionsniveau der D1-Rezeptoren dramatisch an. Folg- 
lich ist anzunehmen, dass diese Veränderung die B; 
selektiv aggressive Haltung gegen neue Weibchen bildet. 





r eine 


Um diese Hypothese zu überprüfen, verwendeten die Ver- 
suchsleiter einen sogenannten Resident-Intruder-Test, kurz Ein- 
dringlingstest, um das Verhalten des Männchens zu beobach- 
ten. Wenn der Eindringling das Partnerweibchen war, wurde 
das einheimische Männchen zärtlich und legte ein überaus an- 
hängliches Verhalten an den Tag. Aber wenn ein fremdes Weib- 
chen eingelassen wurde, griff das Männchen es heftig an. Wenn 
vor dem Einlassen eines fremden Weibchens aber ein Wirkstoff 
in den Nucleus accumbens injiziert wurde, der D1-Rezeptoren 





blockte, dann wurde auch das ganze aggressive Verhalten ge- 
blockt. Vielmehr suchte das Männchen einen engen Kontakt zu 
dem fremden Weibchen, als ob es zum Junggesellenstatus zu- 
rückgekehrt sei.”* 

Und wie steht es mit den Weibchen? Bei monogamen Wühl- 
mausweibchen löst ein ungehinderter Verkehr mit einem 


Männchen einen Anstieg des Oxytocinspiegels im Nucleus ac- 
cumbens aus. Dieses lange unbeaufsichtigte Rendezvous würde 
normalerweise schon ausreichen, um eine Paarbindung beim 
Weibchen auszulösen, das kann aber durch die lokale Verabrei- 
chung von Wirkstoffen verhindert werden, die Oxytocinrezep- 
toren blocken. Die Quelle des Oxytocins im Nucleus accumbens 
sind offenbar die Axone der Neuronen, die im Hypothalamus 
sitzen, insbesondere jene Regionen des Hypothalamus, welche 
die Hormonausschüttung durch die benachbarte Hypophyse 
steuern. Wenn mit Hilfe von gentechnischen Mitteln die Dichte 
der Oxytocinrezeptoren im Nucleus accumbens weiblicher Prä- 
riewühlmäuse erhöht wurde, dann bildeten sie beschleunigt 
eine Partnerpräferenz aus (während des «unbeaufsichtigten 
Rendezvous») 





KAR 


Was sagen uns diese Forschungen an Wühlmäusen nun über 
unser eigenes Verhalten? Das menschliche Sexual- und Sozial- 
verhalten hat einige Ähnlichkeiten mit dem der Nagetiere, 
aber es bestehen auch wichtige Unterschiede. Es weist bei- 
spielsweise eine höhere Variabilität und Individualität auf, 
und es ist nicht so eng mit dem Geruchssinn verbunden. Zum 
jetzigen Zeitpunkt ist die Versuchung groß, Spekulationen 
anzustellen, dass Menschen mit betrügerischen Herzen wo- 
möglich im Gehirn Unterschiede bei der Verarbeitung von 
Dopamin-, Vasopressin- oder Oxytocinsignalen aufweisen, zu- 
mindest im Vergleich mit treueren Freunden, die den 
Lebensstil der Präriewühlmäuse pflegen. Tatsächlich existie- 
ren einige vielsagende erste Erkenntnisse, die diese Idee erhär- 





ten. Zum Beispiel zeigte eine Analyse der genetischen Variatio- 
nen am erwähnten VRia-Iyp des Vasopressinrezeptors, dass 
männliche Träger des sogenannten 344 allele dieses Rezep- 
tors und deren Frauen eine geringere Zufriedenheit mit der 
Ehe und ein höheres Vorkommen von Ehekrisen im vergange- 
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nen Jahr angaben. Junge Erwachsene mit hohen Spiegeln an 
freiem Oxytocin meldeten eine stärkere Bindung zu ihren 
Eltern und eine geringere Neigung zu Depressionen. Eine Ein- 
zelstudie hat ergeben, dass autistische Versuchspersonen im 
Vergleich zu gleichaltrigen Kontrollpersonen einen geringeren 
Oxytocinspiegel haben, aber diese Erkenntnis muss erst noch 
bestätigt werden. Es existieren derzeit vielversprechende Aus- 
sichten für die Entwicklung eines neurochemischen Modells 
langfristiger Partnerbindung bei Menschen, aber diese Ver- 
sprechen müssen erst noch vollständig eingelöst werden. 


5 GLÜCKSSPIEL 
UND ANDERE MODERNE ZWÄNGE 


Ob wir nun Internetsüchtige, Spielsüchtige und Pornosüchtige 
beurteilen oder ob wir den Motiven von Naschkatzen und Kauf- 
süchtigen auf den Grund gehen, in unsere Alltagssprache hat 
inzwischen die Vorstellung Einzug gehalten, dass man nach so 
gut wie jeder angenehmen Aktivität süchtig werden kann. Na- 
türlich steckt ein Körnchen Wahrheit in dieser Annahme — 
Zwangshandlungen können in der Tat das Leben der Menschen 
in unterschiedlichem Ausmaß beeinflussen. Aber inwiefern 
gleichen sich solche Verhaltensmuster auf rein biologischer 
Ebene? Ist’ eine Sucht nach Videospielen, Wettspielen oder Ein- 
kaufen mit Blick auf die Hirnfunktion wirklich das Gleiche wie 
Drogen- oder Trinksucht? Oder sind sie lediglich geeignete Bei- 
spiele für eine metaphorische Sprache? In ihrem Buch Desire. 
Where Sex Meets Addiction trifft Susan Cheever den Kern der 
Sache: 


«Sucht» ist das Schlagwort des 21. Jahrhunderts. Das Spektrum der 
Dinge, die wir als Sucht bezeichnen, reicht von dem Risiko einer 
Methamphetaminsucht ... bis hin zu Menschen, die, ohne nachzu- 
denken, sagen, sie seien süchtig nach dem Caffe Latte bei Star- 
bucks ... oder nach hochwertiger, feiner Bettwäsche. Tatsächlich 
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verwenden wir augenscheinlich das Wort «Sucht» insbesondere 
für Dinge, von denen wir abhängig sind, die uns aber nicht zerstö- 
ren .... Diese Dinge sind soziale Gewohnheiten, und wir benutzen 
bei jeder Gelegenheit das Wort «Sucht», um sie zu beschreiben; 
durch die Verwendung verliert es jedoch seine Kraft, und es kenn- 
zeichnet uns als einen ernsthaften Menschen, aber als jemanden, 
der weiß, wann er die Dinge leicht nehmen muss. 


Ich muss zwar Cheever zustimmen, dass eine Sucht nach Desig- 
ner-Bettwäsche ein wenig übertrieben ist, aber sowohl zwang- 
haftes Glücksspiel als auch zwanghaftes Videospielen er‘ 
viele formale Verhaltenskriterien einer Sucht, die von Psycholo- 
gen aufgestellt wurden. Und es gibt mit Sicherheit Fälle, in 
denen das Leben von Menschen durch diese Tätigkeiten ernst- 








len 


haft beeinträchtigt oder gar zerstört wurde. Verhaltensbedingte 
Abhängigkeiten nehmen jedoch nicht unbedingt den gleichen 
Verlauf wie die Abhängigkeit von Substanzen (etwa Drogen, 
Alkohol oder Lebensmitteln). Tatsächlich beweisen aktuelle, auf 
u Studien 








der Allgemeinheit basierende Studien (im Gegensat 
an Personen in Behandlung, die nicht repräsentativ sind), dass 
etwa ein Drittel der Glücksspiel- und Videospielsüchtigen im- 
stande sind, ihre Sucht innerhalb eines Jahres zu überwinden, 
ohne dass sie Hilfe von außen benötigen — was bei einer Drogen- 
sucht nur selten vorkommt. 

Auf biologischer Ebene spricht inzwischen manches dafür, 
dass eine breite Definition von Sucht (die Drogen, Sex, Nahrung, 
Glücksspiel, Videospiele und andere Zwänge umfasst) durchaus 
seine Berechtigung hat. Es stellt sich nämlich mehr und mehr 
heraus, dass eine Aktivierung und anschließende Veränderung 
des Belohnungssystems im medialen Vorderhirn der Kern all 
dieser Abhängigkeiten ist. Bildgebende Studien des Gehirns 
haben enthüllt, dass sowohl Glücksspiele als auch Videospiele, 
genau wie bestimmte Drogen und ein Orgasmus, den Beloh- 
nungsschaltkreis aktivieren und eine Dopaminausschüttung in 
Zielregionen des ventralen Tegmentums auslösen. Man denke 


nur an den kurzen Exkurs über Patienten, denen Dopamin-Re- 
zeptor-Agonisten zur Behandlung der Parkinson-Krankheit ver- 
abreicht wurden. Die Zahl der zwanghaften Glücksspieler unter 
ihnen war bemerkenswert hoch, aber der starke Drang ließ so- 
fort nach, sobald das Medikament abgesetzt wurde. 

Bei unserem Eifer, eine allgemeine Theorie der guten Ge- 


fühle, Belohnung und Sucht zu formulieren, müssen wir darauf 


achten, nicht allzu sehr zu verallgemeinern. Immerhin nimmt 
jeder Mensch Nahrung zu sich und hat Sex, aber die wenigsten 
werden süchtig nach Nahrung oder Sex. Selbst im Fall der Dro- 
gen entwickeln die meisten Menschen, die Alkohol oder Barbi- 
turate, ja sogar Kokain einnehmen, keine Sucht nach diesen 
Substanzen. Ganz ähnlich können die mei: 








en Menschen ge- 
legentlich ins Casino gehen oder ein Videospiel spielen, ohne 
dass dieses Verhalten zwanghaft wird und ihr Leben ruiniert.? 
Woran liegt das? Welche Faktoren in der Biologie und/oder der 
Erfahrung mancher Individuen machen aus dem reinen Ver- 
gnügen einen pathologischen Zwang? 


“rr%* 


In den faszinierenden Memoiren seines Lebens als zwanghafter 
Spieler Born to Lose’ beschreibt Bill Lee eine pathologische Spur 
in seiner Familie, die Generationen zurückreicht. Sein Groß- 
vater verkaufte einst seinen Vater an eine andere Familie in 
China, um seine Spielschulden zu begleichen. Lees Vater wuchs 
bei seiner Ersatzfamilie auf und wanderte dann in die Vereinig- 
ten Staaten aus, wo er ebenfalls zwanghaft Mahjong und die 
Pokervariante Pai-gow spielte. Während Lee in San Franciscos 
Chinatown aufwuchs, begleitete er seinen Vater gewisserma- 
ßen als «Glücksbringer» zu den Spiellokalen. Schon in der 
Grundschule schwänzte er den Unterricht, weil er um Münzen 
oder Baseballkarten spielen wollte, und verlor nicht selten alles. 
In der Highschool versuchte er sich am Billardtisch oder spielte 
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Poker — mit mehr oder weniger Erfolg und handelte sich dabei 
einige Schwierigkeiten mit Gaunern ein. Nichtsdestotrotz hatte 
er gute Noten in der Schule, machte einen Collegeabschluss und 
bekam auch eine ganze Reihe gut bezahlter Jobs im kaliforni- 
schen Silicon Valley als geschickter Abteilungsleiter und «Kopf- 


jäger» für Hightechfirmen. Er heiratete und hatte einen Sohn, 


Aber im Laufe seiner Karriere fing er irgendwann an, öfter und 





um höhere Einsätze zu spielen. Er spekulierte an der Börse und 
versuchte sein Glück mit Optionen. Er arbeitete häufig den gan- 
zen Tag im Silicon Valley, fuhr dann vier Stunden lang bis in die 
Kasinos von Nevada, um ein paar Stunden Blackjack zu spielen, 
und fuhr im Halbschlaf über vereiste Bergstraßen im Morgen- 
grauen direkt zur Arbeit. Dieser Leichtsinn trug maßgeblich 
zum Scheitern seiner Ehe bei und führte im Anschluss daran 
zu einem bitteren Kampf um das Sorgerecht für das gemein- 
same Kind: 





Weil das Sorgerecht für Eric äußerst umstritten war, wurde mein 
Drang zu spielen, immer stärker und meldete sich immer häufiger. 
Während meine gedankliche Konzentration auf das Spielen früher 
erst einen oder zwei Tage vor meinem nächsten Ausflug begann, 
fing das jetzt schon früher an. Irgendwann setzte der Drang fast 
sofort wieder ein, nachdem ich [aus dem Kasino] heimgekommen 
war. Ich konnte an nichts anderes denken als an die Rückkehr an 
den Spieltisch. Es ging nicht darum, mich gut zu fühlen oder Spaß 
dabei zu haben; es ging eher darum, mich nicht schlecht zu fühlen.* 


Schon nach wenigen Jahren war Lee völlig bankrott, er hatte 
seine gesamten Ersparnisse und das eigene Haus verspielt. Die- 
ser zerstörerische Kreislauf ging weiter. Lee ruinierte eine 
zweite Ehe und verschleuderte wiederum ein kleines Vermö- 
gen, so dass er sogar an Selbstmord dachte. Er trat in die Selbst- 
hilfegruppe Gamblers Anonymous ein, scheiterte aber mehr- 
mals im Laufe vieler Jahre, weil der Drang zum Spielen 
übermächtig war. Einmal ging er, nachdem er 90 Tage lang kein 


einziges Mal im Kasino gesetzt hatte, mit einem Gefühl der Zu- 
friedenheit zu Bett. «Aber dann», erinnert er sich, «wachte ich 
schweißgebadet und zitternd auf. Mein unstillbarer Drang zu 
spielen machte, dass sich mein gesamter Körper wie ein einzi- 
ger Moskitostich anfühlte, und keine noch so große Willensan- 
strengung hätte mich davon abhalten können, mich zu krat- 
zen.»° Im Jahr 2005 hatte er es geschafft, vier Jahre lange kein 
einziges Mal zu spielen, und war zu einem begeisterten Fürspre- 
cher der «Anonymen Spieler» geworden, 





Bill Lees herzzerreißende Geschichte veranschaulicht nicht 
nur, wie eine Spielsucht das Leben von Menschen zerstören 
kann, sondern beleuchtet auch einige allgemeinen Motive der 
Krankheit. Wie seine E 








hrung nahelegt, kommt zwanghaftes 
Spielen häufig in Familien vor und ist unter Männern viel stär- 
ker verbreitet als unter Frauen. Ein erhöhtes Risiko für zwang- 
haftes Glücksspiel bei Menschen, die nahe Verwandte mit einer 
Spielsucht haben, geht so gut wie sicher ebenso sehr auf eine 
natürliche Veranlagung wie auf die Erziehung zurück. In meh- 
reren Versuchsreihen wurde Spielsucht bei männlichen und 
weiblichen Zwillingen untersucht, wobei monozygotische (ein- 
eiige) und dizygotische (zweieiige) Zwillinge miteinander ver- 
glichen wurden. Diese Analysen lassen darauf schließen, dass 
ererbte Faktoren für etwa 35 bis 55 Prozent der Unterschiede 
beim zwanghaften Glücksspiel unter Männern verantwortlich 
sind. Bei Frauen ist das Ergebnis nicht so eindeutig, manche Stu- 
dien haben zwar keine Hinweise auf eine signifikante Erblich- 





keit ergeben, doch diese Analysen werden aufgrund der viel 
kleineren Stichprobe weiblicher Suchtkranker erschwert." 

Im dritten Kapitel war die Rede davon, wie Träger der Vari- 
ante TaqlA A1 allele des D2-Dopamin-Rezeptors, die schwächere 
Dopaminsignale in VTA-Zielregionen aufweisen, mit einer 
höheren Wahrscheinlichkeit zu Abhängigkeiten von bestimm- 
ten Substanzen neigen: Lebensmittel, Drogen, Alkohol. Träger 
dieser genetischen Variante haben auch ein höheres Risiko für 
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verhaltensbedingte Abhängigkeiten wie Kauf- oder Spielsucht 
sowie für die Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitäts-Störung 
(ADHS). Wie zu erwarten, haben genetische Analysen eine 
ganze Reihe anderer Varianten (die an D4- und D1-Dopamin- 
rezeptoren und Dopamintransportern sitzen) aufgedeckt, die 
die Dopaminsignale abschwächen und die ebenfalls mit Spiel- 
sucht und mindestens einem weiteren süchtig machenden Ver- 
halten in Verbindung gebracht werden.’ Diese Erkenntnisse be- 
stätigen, was wir bereits aus Erzählungen wissen: Jeder, der 
einmal einem Kasino einen Besuch abgestattet hat, hat mit eige- 
nen Augen gesehen, dass die Abhängigkeit von Nikotin, Trink- 
sucht und Spielsucht häufig Hand in Hand gehen. Darin schlägt 
sich eine gemeinsame Störung des Dopamin nutzenden Beloh- 
nungssystems nieder. Die Alkoholikerrate unter zwanghaften 
Spielern ist tatsächlich in den Vereinigten Staaten etwa zehn- 
mal und der T 





'abakkonsum etwa sechsmal so hoch wie bei der 
allgemeinen Bevölkerung im gleichen Alter. 

Bill Lees Story weist auch auf mehrere andere Risikofakto- 
ren für Spielsucht hin. Er kam schon als kleines Kind und bet- 
telarm mit Glücksspielen in Berührung, und zwar als Beobach- 
ter ebenso wie als Mitspieler. Und auch wenn dieser Aspekt 
relativ trivial scheinen mag, es standen ihm ohne Weiteres 
Spielmöglichkeiten, legale ebenso wie illegale, in Gestalt der 
Aktienbörse, Spielsalons, Kasinos usw. zur Verfügung. Viele Stu- 
dien auf der ganzen Welt gelangten zu der gleichen Schlussfol- 





gerung: Ist der Zugang zu gesetzlich erlaubten Glücksspielen 
problemlos möglich, nimmt die Spielsucht zu. Onlinewetten, 
die sich inzwischen im Grunde auf der ganzen Welt großer Be- 
liebtheit erfreuen, sind die ideale Basis, um eine Spielsucht zu 
fördern. Hier kann man ohne größere soziale Einschränkungen 
24 Stunden am Tag setzen, weil aller Wahrscheinlichkeit nach 
niemand da ist, der den Spieler zum Aufhören bringt. 

In diesem Zusammenhang sollte nicht vergessen werden, 
dass es Lee trotz des Teufelskreises von Sucht, Entzug und Rück- 


fall gelang, beruflich Erfolg zu haben. Tatsächlich kann man 
sich Charaktermerkmale wie Risikobereitschaft, Zielstrebigkeit 
und Leidenschaft, die häufig bei zwanghaften Spielern anzu- 
treffen sind, zunutze machen, um aus ihnen überaus nützliche 
Arbeitskräfte zu machen. Viele Spielsüchtige zählen zu den er- 
folgreichsten, produktivsten und innovativsten Persönlichkei- 
ten in der Geschäftswelt, ein Profil, das 





der Eigeneinschät- 
zung, alles unter Kontrolle zu haben, beiträgt. Aus diesem 
Grund weigern sie sich auch vehement, Hilfe von außen zu su- 
chen, selbst in außerordentlich schwierigen Lagen. 

Wenn man sich den Suchtverlauf eines Heroinsüchtigen 
ansieht, stellt man bemerkenswerte Parallelen zu Bill Lees Ge- 
schichte fest. Vom Toleranzlevel über Entzug und Gier bis hin 
zum 





kfall ist alles vorhanden. Lees verständliche und ein- 
dringliche Schilderung, wie seine Sucht ihm letztlich jeden 
Spaß am Spielen raubte und nur noch die pure Gier übrig ließ, 
könnte ebenso gut von einem Kokain- oder Heroinsüchtigen 
stammen. Der allmähliche Übergang vom Wunsch zur Gier, 
den er beschreibt, ist genau das gleiche Phänomen, das ein 
Drogensüchtiger durchmacht, und steht vermutlich für eine 
ähnliche nutzenabhängige neue Schaltung des Belohnungs- 
schaltkreises. Darüber hinaus wurden Lees verheerendste 
Spielräusche, ähnlich wie bei Drogen- oder Fresssüchtigen, 
durch außergewöhnlich belastende Situationen ausgelöst (an- 
fangs durch seine Scheidung und das Ringen um das Sorge- 
recht und Jahre später, als er an seinem Arbeitsplatz Augen- 
zeuge eines Massenmordes wurde). Selbst nachdem er dem 
Spiel abgeschworen hatte und in die Gamblers Anonymous 
eingetreten war, erlitt er mehrere Rückfälle — eine Erfahrung, 
die sowohl für Drogen- als auch für Spielsüchtige charakteris- 
tisch ist. Tatsächlich ging aus einer Studie in Schottland her- 
vor, dass nur acht Prozent der Anwesenden bei einer Sitzung 
der Gamblers Anonymous ein Jahr später völlige «Abstinenz- 
ler» in Sachen Glücksspiel waren.’ 
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Ungeachtet der Parallelen leuchtet ohne weiteres ein, dass 
eine Spielsucht nicht ganz so zerstörerisch ist wie eine Drogen- 
sucht. In mancher Hinsicht ist sie jedoch noch schlimmer. Die 
meisten Spielsüchtigen häufen hohe Schulden an, und viele be- 
gehen am Ende sogar Verbrechen, um ihre Verluste zu decken. 
Ein verheerender Spielrausch kann unter Umständen über 
Jahre hinweg Konsequenzen nach sich ziehen. Womöglich ist 
das ein Grund dafür, dass die Quote der Selbstmordversuche 
unter Spielsüchtigen so hoch ist: etwa 20 Prozent bei den Mit- 
gliedern von Gamblers Anonymous, in einer Männergruppe in 
einem stationären Behandlungsprogramm für Spielsüchtige, 
das von der US-Behörde für Veteranen durchgeführt wird, sogar 
40 Prozent.” 


“xr%* 


Ein auf der Straße gefundener Dollar bereitet einem mehr Zufrie- 
denheit als die 99 Dollar, für die man hart gearbeitet hat, und Geld, 
das beim Poker oder an der Börse gewonnen wurde, wächst einem 
ganz ähnlich ans Herz. 

Mark Twain 


Wie also wird man spielsüchtig? Laut einem Modell ist eine 
frühe Belohnung ein ganz entscheidender Faktor, Wenn jemand 
noch nie gespielt hat, ins Kasino geht und ein paar Runden 
Blackjack spielt, kann es sein, dass er die ersten fünf Runden 
verliert und frustriert wieder geht. Der oder die Betreffende 





bringt Spielen lediglich mit negativen Assoziationen (dem ver- 
lorenen Geld) in Verbindung und wird es deshalb mit großer 
Wahrscheinlichkeit nie wieder versuchen. Umgekehrt könnte 
jemand auch gleich am Anfang ein oder zwei Runden gewin- 
nen, was sein Spielverhalten positiv verstärken würde. Einer 
Gruppe von Menschen verschafft dieser erste Erfolg einen klei- 
nen, aber merklichen freudigen Impuls, der ihr Risiko, eine 
Spielsucht zu entwickeln, erhöht, weil sie immer mehr Stimula- 
tion brauchen, um einen «Sollwert der Lust» zu erreichen. 


Auf den ersten Blick scheint dieses Modell zwar vernünftig, 
aber es ist aller Wahrscheinlichkeit nach entweder falsch oder 
unvollständig. Viele Menschen, die gerne Glücksspiele treiben 
oder sogar eine Spielsucht entwickeln, hatten kein positives Er- 
lebnis eines «frühen Gewinns». Ganz ähnlich wird die überwäl- 
tigende Mehrheit der zwanghaften Lottospieler, um nur ein Bei- 
spiel zu nennen, in ihrem ganzen Leben niemals den Jackpot 
knacken. Ein alternatives Modell, das erst vor kurzem anhand 
von Versuchen mit Affen und Ratten entwickelt wurde, geht da- 
von aus, dass unsere Gehirne sehr stark darauf ausgerichtet 
sind, einen gewissen Grad von Unsicherheit als angenehm zu 
empfinden (oder «lohnend», wie man in der kognitiven neuro- 
wissenschaftlichen Literatur sagt).' 

In Experimenten, die Wolfram Schultz und seine Mitarbei- 
ter an der University of Cambridge durchführten, wurden AfF 
fen darauf trainiert, einen Computerbildschirm nach visuellen 
Hinweisen zu beobachten, gleichzeitig befand sich neben ihnen 
eine Röhre, aus der immer wieder ein Tropfen süßen Sirups 
kam, In die Gehirne der Affen waren Elektroden implantiert, 





um die Aktivität bestimmter Neuronen im VTA zu messen, Auf 


dem Bildschirm gingen Lichter an und leuchteten etwa zwei Se- 
kunden lang. Wenn ein bestimmtes Licht aufleuchtete — sagen 
wir grün —, dann hieß das, dass zwei Sekunden später ein Trop- 
fen Sirup kam. Ein anderes Licht, zum Beispiel rot, hieß hin- 
gegen, dass zwei Sekunden später keine Belohnung kommen 
würde." 








Verfolgen wir das Experiment, indem wir die Erlebnisse 
eines Affen schildern. (Der Ablauf ist ein wenig kompliziert, 
deshalb ist es hilfreich, sich parallel dazu Abbildung 5.1 anzu- 
sehen.) Beim ersten Versuch geht kein Licht an; auf den Sirup- 
tropfen folgt wenig später ein kurzer Anstieg der Feuerungsrate 
der Dopaminneuronen im Affenhirn: Im untrainierten Zustand 
nimmt er den Siruptropfen als eigentliche Belohnung wahr. (An 
dieser Stelle sollte man darauf hinweisen, dass Dopaminneuro- 








163 





164 





Grün Ja (früher Versuch) | Sa 


Rot Nein 


Nein \ 
Grün | [Regel gebrochen) 


a 
Rot | (Regel gebrochen) 


Blau 50% 


5) Dopaminneuronen im VTA werden bei den Experimenten von Schultz und 
seinen Mitarbeitern schon durch die Erwartung einer Belohnung aktiviert. Aus- 
führliche Erläuterung Im Text 


nen im VTA und anderen Regionen im Ruhezustand nie völlig 
still sind. Der von dem Tropfen ausgelöste Anstieg der Feue- 
rungsrate überlagert ein schwaches Niveau von Hintergrund- 
aktivität.) Als Nächstes erhält der Affe eine Reihe willkürlich 
aufeinanderfolgender Rot- und Grün-Lichtsignale. Bei den ers- 
ten grünen Lichtern feuern Dopaminneuronen einen Reiz bei 
Lieferung des Siruptropfens ab, nicht beim Aufleuchten des 
grünen Lichts. Aber nach und nach, wenn der Affe lernt, dass 
das grüne Licht ein zuverlässiger Vorbote des Siruptropfens ist, 
tritt eine faszinierende Veränderung ein. Die Dopaminneuro- 


nen reagieren allmählich nicht mehr auf die Belohnung selbst, 
sondern zeigen schon beim Aufleuchten des grünen Lichts 
einen Anstieg der Aktivität. Der Affe lernt ferner, dass rotes 
Licht zuverlässig keine Belohnung ankündigt, folglich ist bei 
rotem Licht auch nie ein Anstieg der Aktivität zu beobachten. 

Sehen wir uns diesen Vorgang einmal genauer an: Die Ak- 
tivität eines Dopaminneurons zeigt nicht länger lediglich das 
reine Vergnügen an, sondern repräsentiert nunmehr die er- 
lernte Assoziation zwischen grünem Licht und Zuckertropfen. 
Das mag zwar banal erscheinen, aber wenn Vergnügen und 
assoziatives Lernen auf diese Weise miteinander kombiniert 
werden, findet in Wirklichkeit jedes Mal ein kleines Wunder 
statt. Von diesem Punkt an müssen verhaltensbedingte Reize 
nicht mehr in «naturgemäß angenehm», wie Sex oder Nah- 
rung, oder in «künstlich angenehm», wie Drogen, eingeteilt 
werden, Jeder Ton, Geruch, Anblick oder jede Erinnerung 
kann mit Vergnügen assoziiert und so für sich allein bereits 
als angenehm empfunden werden. 











Doch zurück zu unserem Affen: Als Nächstes ließen sich 
die Versuchsleiter etwas Raffiniertes einfallen. Sie verstießen 
gegen die erlernten Regeln. Zum Beispiel ließen sie bei einem 
gut trainierten Affen das grüne Licht aufleuchten, spendeten 
aber keinen Siruptropfen. In diesem Fall war ein Anstieg der 
Feuerungsrate zu beobachten, als das grüne Licht kam, aber 
zwei Sekunden später, als der erwartete Siruptropfen ausblieb, 
ging selbst die Hintergrundaktivität kurzzeitig zurück, so dass 
das Neuron so gut wie völlig verstummte. Umgekehrt ließen die 








Versuchsleiter wiederum bei einem gut trainierten Affen das 
rote Licht aufleuchten, verstießen dann aber gegen die Regel, 
indem sie einen unerwarteten Siruptropfen spendeten. Die 
Reaktionen darauf haben sich als außerordentlich nützlich für 
Lernprozesse in der realen Welt erwiesen. Häufig gilt eine be- 
stimmte erlernte Assoziation nicht länger und muss durch eine 
neue Erfahrung überschrieben werden. Um das zu erreichen, 
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muss der Wohlfühl-/Belohnungsschaltkreis im Affenhirn etwas 
berechnen können, das Lerntheoretiker den Belohnungs- bzw. 
den Vorhersagefehler nennen: die Differenz zwischen dem, was 
erwartet wird, und dem, was tatsächlich eintritt. Oder in einer 
einfachen Gleichung ausgedrückt: 


Reaktion der Dopaminneuronen (welche den Vorhersagefehler 
codiert) = eingetroffene Belohnung - vorhergesagte Belohnung 


Wenn eingetroffene Belohnung = vorhergesagte Belohnung 
gilt, etwa bei grünem Licht gefolgt von Belohnung oder rotem 
Licht gefolgt von keiner Belohnung, dann feuern die Dopamin- 
neuronen keine Reize ab, sobald das Licht ausgeht. Wenn 
gegen die erlernte Regel jedoch verstoßen wird, feuert das Do- 
paminneuron einen Reizschub ab und signalisiert einen Vor- 
hersagefehler. Das teilt dem Belohnungssystem im Affenhirn 
mit, dass die alten Regeln nicht länger gelten und es mög- 
licherweise an der Zeit ist, eine neue Verbindung zu erlernen. 

Inzwischen fragen Sie sich vermutlich zu Recht: «Was hat 








das mit Glücksspiel zu tun, wo der Ausgang immer unvorher- 
sagbar ist?» In einem späteren Experiment fügten Schultz und 
seine Mitarbeiter einen weiteren visuellen Hinweis hinzu, den 
wir der Einfachheit halber ein blaues Licht nennen. Das blaue 
Licht signalisierte, dass zwei Sekunden nach dem Aufleuchten 
in 50 Prozent der Versuche in willkürlicher Reihenfolge eine 
Belohnung kam. Bei gut trainierten Versuchstieren schlug 
die Kurve der Feuerungsrate ganz kurz aus, sobald das blaue 
Licht anging, aber dann geschah etwas Merkwürdiges: In dem 
ungefähr 1,8 Sekunden langen Intervall vom Ende dieser Akti- 
vität bis zum Ausgehen des blauen Lichts stieg die Feuerungs- 
rate des Dopaminneurons langsam an, so dass bis zu der Zeit, 
als das Licht ausging, wieder eine relativ hohe Rate erreicht 
wurde (Abbildung 5.1, untere Kurve). Und als Versuche mit 
blauem Licht eingeführt wurden, in denen das Tier besonders 
große Siruptropfen als Belohnung bekam, stieg die maximale 


Feuerungsrate während des «Warteintervalls» sogar noch 
weiter an. 

ür Affen 
entworfen. Die Phase zwischen dem Angehen und dem Ausgehen 
des blauen Lichts, solange der Ausgang noch ungewiss ist, be- 





Im Grunde haben die Forscher eine Art Glücksspiel 


wirkte eine allmählich ansteigende Aktivierung des Belohnungs- 
systems in VTA-Zielregionen. Das ist durchaus vergleichbar mit 
der Phase, in der ein Spieler die Scheiben am Spielautomaten 
oder das Rad am Roulettetisch beobachtet oder bei Blackjack auf 
die nä 





hste Karte wartet. Diese Ergebnisse kann man folgender- 
maßen deuten: Unsere Gehirne sind darauf angelegt, sich über 
ignisse, die mit einem gewissen Risiko verbunden sind, einen 
Lustgewinn zu verschaffen. Nach diesem Modell brauchen wir 
keine frühe Belohnung, um Gefallen am Glücksspiel zu finden. 





Vielmehr ist die Ungewissheit des Ausgangs an sich schon Ver- 
gnügen genug. In diesem Zusammenhang wurden evolutionäre 
Szenarien vorgeschlagen, nach denen neurale Systeme, die das 
Eingehen von Risiken fördern, auf Anpassung zurückzuführen 
sind, weil sie einem unentschlossenen Tier helfen, zuve: 





sigere 
Indikatoren für wichtige Ereignisse zu entdecken. Bei unseren 
prähistorischen Vorfahren mag die Risikofreudigkeit bei den 
männlichen Jägern stärker als bei den weiblichen Sammlern ver- 
breitet gewesen sein. Möglicherweise ist dies der Grund für ein 
höheres Risiko der heutigen Männer, eine Spielsucht und andere 
Störungen der Impulskontrolle zu entwickeln. 


rer 


Auch wenn Affen in einem Versuch, bei dem die Lieferung 
eines Siruptropfens gewissermaßen zu einem Lotteriespiel 
wurde, eine nachhaltige Aktivierung des Dopamin nutzenden 
Belohnungssystems erlebten, hört die Kasino-Analogie hier 
auch schon auf. Erstens haben Menschen bekanntlich eine er- 
heblich erweiterte vordere Großhirnrinde, um Planung und 
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Entscheidungsfindung zu steuern — ein Mechanismus, der die 
Reaktionen auf Ungewissheit maßgeblich beeinflussen könnte. 
Zweitens sind Siruptropfen eine natürliche Belohnung, und 
wie im dritten Kapitel gezeigt, kann man durchaus davon aus- 
gehen, dass wir Menschen so angelegt sind, dass wir süßes 
Essen und Trinken mögen. Geld ist hingegen eine Abstraktion, 
und unsere ersten Vorfahren kannten es mit Sicherheit noch 
nicht. Löst Geld also tatsächlich das menschliche Belohnungs- 
system aus? 

Hans Breiter und seine Mitarbeiter gingen dieser Frage nach, 
indem sie den Versuchsaufbau des Schultz-Labors für den Einsatz 
bei Hirnscanning-Experimenten mit Menschen änderten." Zu 
Beginn bekam jede Versuchsperson ein Konto mit einem Gutha- 
ben in Höhe von 50 Dollar. Man sagte ihnen, dass es um echtes 
Geld ginge und man ihnen am Ende des Experiments den Konto- 
stand in bar auszahlen würde, Während sie im Hirnscanner sa- 
ßen, schauten sie auf einen Videobildschirm, auf dem eine von 
drei verschiedenen Drehscheiben zu sehen war. Jede Scheibe war 
in drei kuchenförmige Segmente mit einer finanziellen Transak- 
tion unterteilt. Auf der «schlechten» Scheibe gab es nur negative 
oder neutrale Resultate (-6,00 Dollar; -1,50 Dollar oder 0 Dollar), 
eine «mittlere» Scheibe wies gemischte (+2,50 Dollar, —1,50 Dol- 
lar, 0 Dollar) und eine letzte, «gute» Scheibe in erster Linie Beloh- 
nungen (+ 10,00 Dollar, +2,50 Dollar, 0 Dollar) auf. Tauchte eine 
bestimmte Drehscheibe auf dem Bildschirm auf, musste die Ver- 








suchsperson einen Knopf drücken, durch den sich der animierte 
Zeiger in Bewegung setzte. Der Zeiger drehte sich etwa fünf Se- 
kunden lang im Kreis und blieb dann, scheinbar zufällig, auf ei- 
nem der drei möglichen Ergebnisse stehen, wo er weitere fünf 
Sekunden lang ausharrte. Bei diesem Versuchsaufbau war es 
möglich, die Hirnaktivität sowohl während der Erwartungsphase 
(während sich der Zeiger dreht) als auch während der Ausgangs- 
phase (sobald er stehen geblieben ist) zu messen. Natürlich wurde 
die Software für den Zeiger von den Versuchsleitern so gesteuert, 


Drehscheiben 


Schlecht „Mitteln «Gut 


Erwartungsphase Ausgangsphase 


> 90 


leerer Bildschirm 


Beschleunigung Segment leuchtet 
und Rotation des Pfells  —s|e— _ am Endpunkt des Pfeils auf 


Pfeil erscheint 





o os a von 
Zeitplan des Experiments (Sekunden) 


5.2 Aufbau eines Experiments, um die Reaktion menschlicher Versuchsper- 
sonen auf die Erwartung und das Eintreffen von monetären Gewinnen und Ver- 
lusten zu messen, 


dass alle möglichen monetären Ergebnisse gleichmäßig auftra- 
ten (Abbildung 5.2). 

Die wichtigste Erkenntnis aus diesem Experiment war, dass, ge- 
nau wie bei den Affen von Schultz, Zielregionen des ventralen 
Tegmentums (der Nucleus accumbens, der Gyrus orbitalis und die 
Amygdala) sowohl in der Erwartungsphase als auch in der Aus- 
gangsphase aktiviert wurden, sofern das Ergebnis positiv war. Die 
Reaktionen in der Ausgangsphase richteten sich nach dem jeweili- 
gen Ausgang: Die Feuerungsrate war höher, während die «gute» 
Drehscheibe zu sehen war, als bei der «mittleren» oder «schlech- 
ten» Drehscheibe. Und schließlich war in der Ausgangsphase mit 
der «guten» Scheibe bei der höchsten Belohnung die stärkste Akti- 
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vierung zu beobachten. Somit können selbst die Erwartung und 
das Erhalten einer abstrakten Belohnung wie Geld das mensch- 
liche Belohnungssystem aktivieren, 

Dieses Experiment sollte eine weitere Hypothese zu mo- 
netären Belohnungen bei Glücksspielen prüfen. Anhand einer 
ähnlichen Aufgabe wiesen Barbara Mellers und ihre Mitarbeiter 
nach, dass Menschen einen Ausgang von 0 Dollar auf der «gu- 
ten» Scheibe als einen Verlust, hingegen 0 Dollar auf der 
«schlechten» Scheibe als Gewinn werteten.'* Wenn unser Ver- 
stand völlig rational arbeiten würde, dann müsste er diese Er- 
gebnisse gleich bewerten, aber weit gefehlt. Unsere Reaktion 
wird von der entgegengesetzten Möglichkeit des «Was hätte 
sein können» beeinflusst. Spiegelt sich diese irrationale Über- 
zeugung auch in der Hirn! 











igkeit wider? Die Reaktion auf 
0 Dollar auf der «guten» Scheibe fiel schwächer aus als die auf 
0 Dollar auf der «schlechten» Scheibe. Allerdings lagen die Re- 
aktionen auf 0 Dollar bei der «mittleren» Scheibe nicht, wie 
man meinen sollte, zwischen den Niveaus der guten und der 
schlechten Scheibe. Die Theorie, dass ein kontrafaktischer Ver- 





gleich die Aktivierung des Belohnungssystems beeinflusst, 
kann mithin zwar durchaus zutreffen, bedarf aber erst noch 
weiterer Beweise, 





Ein weiterer völlig irrationaler Gedanke, der sich regel- 
t das 


Eintreten knapper Fehlschläge. Wenn man zum Beispiel bei 





mäßig bei Teilnehmern an Glücksspielen einstellt, betri 


einem Pferd auf Sieg setzt und es als Zweites einläuft oder wenn 
zwei von drei Fenstern beim einarmigen Banditen übereinstim- 
men, dann wird das als knappes Scheitern empfunden, nicht 
als Verlust. In einer Reihe von Versuchen wurde die Häufigkeit 
des knappen Scheiterns bewusst manipuliert und damit be- 
wiesen, dass knappe Fehlschläge den Spieler zum Weiter- 
machen motivieren. Tatsächlich scheint es eine optimale Fre- 
quenz knapper Niederlagen zu geben, um die Spieldauer am 
einarmigen Banditen maximal auszudehnen: circa 30 Prozent 


der Versuche." Die Hersteller von Videomünzspielautomaten 
kennen diesen Effekt sehr genau, und manche haben ihre Ap- 
parate so programmiert, dass die Zahl der knappen Fehlschläge 
über dem zufälligen Niveau liegt.” 

Bei reinen Glücksspielen wie dem Würfelspiel Craps oder 
Lotto haben alle Spieler die gleiche Wahrscheinlichkeit, etwas zu 
gewinnen, ob sie nun unmittelbar an dem Prozess beteiligt sind 
oder nicht (indem sie etwa einen Lottoschein ausfüllen oder die 
Würfel werfen). Dennoch haben viele Studien nachgewiesen, 
dass Spieler mehr setzen und länger 





ielen, wenn sie persönlich 
an diesen im Grunde völlig willkürlichen Ereignissen beteiligt 
sind. In manchen Fällen betrifft dies sogar den Stil bestimmter 
Aktionen im Spiel. Zum Beispiel werfen Craps-Spieler die Würfel 
tendenziell nicht ganz so kräftig, wenn sie niedrige Zahlen wü 
feln wollen.” Sowohl der Effekt des knappen Scheiterns als auch 














die direkte Beteiligung sind zwar bei so gut wie allen Menschen 
zu beobachten, aber bei Spielsüchtigen sind sie besonders stark 
ausgeprägt. In Anbetracht dieser irrationalen Aspekte des Spiels 
stellten Luke Clark und seine Kollegen an der University of Cam- 
bridge die Hypothese auf, dass es bei knappen Fehlschlägen an 





einem Münzautomaten vermutlich zu einer spürbaren Aktiv 
rung des Belohnungssystems kommt und dass diese Aktivierung 
noch stärker ist, wenn der Spieler über eine gewisse persönliche 
Kontrolle verfügte, im Unterschied zu Spielen, die ausschließlich 
von einem Computer präsentiert wurden." Sie schlossen vierzig 
Versuchspersonen an einen Hirnscanner an und setzten ihnen 
einen vereinfachten einarmigen Banditen mit zwei Rädern vor, 
wobei ein Rad fest war und das andere sich drehte (Abbildung 5.3). 
Die Position des festen Rades wurde bei manchen Durchläufen 
von der Versuchsperson selbst gewählt, bei anderen vom Com- 
puter, Stimmten beide Räder überein, brachte das einen Gewinn 
von 50 Pence. Knappe Fehlschläge waren Runden, bei denen die 
übereinstimmenden Symbole entweder eine Reihe zu früh oder 
zu spät stehen blieben. Weder bei knappen noch bei völligen 
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Kein Gewinn 


Gesamt: £ 0 


5.3 Ein knapper Fehlschlag auf einem vereinfachten einarmigen Banditen bei 
den Experimenten von Clark u, a. (2009). Der Pfeil zeigt die maßgebliche Reihe 
an. Das linke Rad steht fest auf einem Symbol, das entweder die Versuchsperson 
oder der Computer gewählt hat, und das rechte Rad dreht sich und entscheidet 
über den Ausgang 


Fehlschlägen gab es einen Gewinn, Der Computer war so pro- 
grammiert, dass er in sechs Versuchen einen Treffer, zwei knappe 
und drei völlige Fehlschläge produzierte. 

Vor jedem Versuch wurde die Versuchsperson gefragt: «Wie 
beurteilen Sie Ihre Chancen zu gewinnen?» Nach jedem Versuch 
wurde sie gefragt: «Wie zufrieden sind Sie mit dem Ergebnis?» 
und «Wie sehr wünschen Sie sich weiterzuspielen?» In Überein- 








stimmung mit den bisherigen Ergebnissen erhöhte die persön- 
liche Beeinflussung des feststehenden Rades sowohl die Einschät- 
zungderGewinnaussichten als auch das Interesse weiterzuspielen. 
Auch bei Gewinnläufen war die Zufriedenheit mit dem Ergebnis 
bei Vorhandensein von persönlichem Einfluss höher als bei den 
vom Computer gesteuerten Runden. Im Vergleich zu völligen 
Fehlschlägen wurden knappe Fehlschläge zwar als nicht gerade 
angenehm empfunden, aber doch als Ansporn weiterzuspielen, 





allerdings nur in den Fällen, wo die Versuchsperson Einfluss auf 
die Position des festen Rades hatte. 

Bei einer näheren Untersuchung der Daten aus dem 
Hirnscanner ergaben sich zwei wichtige Ergebnisse. Erstens ak- 
tivierten bei allen Versuchen knappe Niederlagen zum großen 
Teil dasselbe Belohnungssystem im ventralen Tegentum wie 
Gewinne, Beide Ergebnisse regten den Nucleus accumbens und 





die anteriore Insula an. Gewinne und knappe Niederlagen mit 
persönlicher Kontrolle, nicht aber knappe vom Computer ge- 
steuerte Niederlagen regten jedoch zusätzlich eine benachbarte 
Region an: den rostralen anterioren eingulären Cortex. Diese 
gebnisse könnten dazu beitragen, das irrationale Verhalten 
bei Glücksspielen zumindest zum Teil zu erklären: Eine Akti- 
vierung der mit Gewinnen verknüpften Regionen durch knappe 
Niederlagen ist mehr oder weniger angenehm, umso angeneh- 
mer, wenn die Versuchsperson persönlichen Einfluss hatte. Die- 
ses Muster der Hirntätigkeit könnte der Grund sein, warum 
knappe Niederlagen di 











Eigenschaft haben, die Leute zum Wei- 
terspielen zu animieren. Es ist bemerkenswert, dass knappe 
Niederlagen bei Versuchen mit persönlicher Kontrolle zwar als 
weniger angenehm, aber zugleich als stärkerer Ansporn weiter- 
zuspielen empfunden werden. Womöglich spiegelt dies die Ak- 
tivierung des Belohnungsschaltkreises wider, vermischt mit Ge- 
fühlen aus anderen Hirnregionen, welche die Verluste auslösten. 


yarr* 


Rekapitulieren wir kurz: Wir wissen inzwischen, dass der Ge- 
winn von Geld den menschlichen Dopamin nutzenden Beloh- 
nungsschaltkreis anregen kann. Ferner wissen wir, dass sowohl 
bei Drogen- als auch bei Fresssüchtigen eine abgestumpfte Do- 
paminwirkung im Belohnungssystem festgestellt wurde. Das 
legt die Vermutung nahe, dass ihre Sucht auf den Versuch zu- 
rückzuführen ist, auf einen Sollwert des Wohlgefühls zu kom- 





13 





174 


men, den Nichtsüchtige leichter erreichen. Könnte ein ähn- 
liches Modell auch die Spielsucht erklären? Um dies zu testen, 
warben Christian Büchel und seine Kollegen am Universitäts- 
krankenhaus Hamburg-Eppendorf zwölf Spielsüchtige und 
zwölf Kontrollpersonen für ein Ratespiel mit einem Geld- 
gewinn, unter der Vorgabe, dass ihre Gehirntätigkeit dabei ge- 
scannt werden sollte.'* Jede Versuchsperson hatte ein Startgut- 
haben in Höhe von 15 Euro und wurde informiert, dass sie am 
Ende des Experiments die gesamte Gewinnsumme in bar ausbe- 
zahlt bekäme. Bei dem simplen Spiel wurden zwei Spielkarten 
mit der Bildseite nach unten auf einem Bildschirm gezeigt. Den 
Versuchspersonen wurde gesagt, dass eine der beiden Karten 
rot sei. Dann wurden sie aufgefordert, per Knopfdruck ent- 
weder die rechte oder die linke Karte zu wählen. Nach einer 
Verzögerung von zwei Sekunden wurde die gewählte Karte um- 
‚gedreht. Bei einer roten Karte gewann die Versuchsperson einen 
Euro, bei einer schwarzen verlor sie hingegen einen Euro, 
Selbstverständlich manipulierten die Versuchsleiter die Soft- 
ware, so dass sie den Anteil der Gewinne und Verluste sowie die 
Reihenfolge steuern konnten. Die Ergebnisse wurden so ge- 
lenkt, dass die Versuchsperson nach 237 Versuchen unter dem 
Strich eine Summe von 23 Euro hatte (Abbildung 5.4). 

Bei den Spielsüchtigen ebenso wie bei den Kontrollpersonen 
war bei Gewinnen eine deutlich höhere Aktivierung des Nuc- 
leus accumbens und des ventrolateralen präfrontalen Cortex 
(einer weiteren Region, die aus dem ventralen Tegmentum 
Dopamin erhält) zu beobachten als bei Verlusten. Vergleicht 
man die Gewinnrunden der beiden Gruppen jedoch mitein- 
ander, dann erhärten die Ergebnisse die Hypothese eines ab- 
gestumpften Dopamin nutzenden Belohnungssystems im Falle 
einer Sucht. Beide VTA-Zielregionen wurden bei den Spielsüch- 
tigen durch Gewinne deutlich schwächer angeregt. Bemerkens- 
werterweise war die Abschwächung zwar in beiden Gehirnhälf- 
ten zu sehen, doch die rechte Seite reagierte noch schwächer als 





Kontrollpersonen zwanghafte Spieler 


im Nucleus accumbens 





‚Amplitude der Aktivierung 


A 20 25 30 35 40 45 50 
Intensität der Spielsucht 


5.4. Spielsucht wird mit einer verringerten Aktivierung des Belohnungssystems 
im medialen Vorderhirn in Verbindung gebracht. Oben: Bilder des Hirnscanners 
von Gewinnversuchen, auf denen eine schwächere Aktivierung des Nucleus 
accumbens bei Spielsüchtigen zu sehen ist. Unten: Auf dieser Grafik steht jeder 
Punkt für eine andere Versuchsperson, und das Schaubild zeigt, dass der Beloh 
nungsschaltkreis von Versuchspersonen mit sehr starker Spielsucht tendenziell 
am schwächsten bei Gewinnversuchen anspricht. 


die linke. Dieses Ergebnis stimmt mit den bereits erörterten Er- 
kenntnissen überein, nach denen genetische Variationen ins- 
besondere im medialen Vorderhirn, welche die Wirkung des 
Dopaminkreislaufs unterdrücken, mit einer höheren Quote der 
Spielsucht assoziiert werden. 

Geld ist zwar keine echte Belohnung wie Nahrung, Wasser 
oder Sex, aber man könnte argumentieren, dass es für die Mög- 
lichkeit echter Belohnungen steht. Folglich ist die Aktivierung 
des Belohnungssystems durch Geld nicht völlig willkürlich, Da- 
mit stellt sich die Frage: Kann das menschliche Belohnungssys- 
tem auch durch völlig willkürliche Stimuli angeregt werden? An 
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Videospielen lässt sich das möglicherweise gut testen, weil sie 
keine echte Belohnung bieten. 

Allan Reiss und seine Mitarbeiter an der Stanford Univer- 
sity scannten die Gehirne von Versuchspersonen, die ein simp- 
les Videospiel spielten.'” Die Versuchspersonen waren elf weib- 
liche und elf männliche Stanford-Studenten, die so ausgewählt 
waren, dass sie bereits vergleichbare, bescheidene Erfahrun- 
gen mit Videospielen und Computern allgemein gesammelt 
hatten. Das Videospiel war folgendermaßen aufgebaut: Auf 
einem Bildschirm mit einer vertikalen Trennlinie in der Mitte 
waren auf der rechten Seite nach links wandernde Kugeln zu 
sehen, die der Spieler anklicken konnte, um sie zu entfernen 
(Abbildung 5.5). Sobald eine Kugel die Trennlinie berührte, 
wanderte sie ein Stück nach links und verkleinerte so das «Ter- 
auf der linken Bildschirmseite, Umge- 
kehrt wanderte die Linie für jede Sekunde, in der keine Kugel 
es schaffte, zu berühren, nach rechts und vergrößerte so 
das Territorium des Spieler: 





ritorium» des Spiele: 








Die einzige Anweisung an die 
Spieler lautete: «Klickt auf so viele Kugeln wie möglich.» Alle 
Spieler kamen schon bald hinter den Sinn des Spiels und wähl- 
ten eine Klickstrategie, um ihr Territorium zu vergrößern, 

Bei allen Versuchspersonen regte das Spiel etliche Hirn- 





regionen an, darunter jene, die mit der Verarbeitung visueller 
Rei 
sensorisch-motorischer Integration verknüpft sind. Bei dieser 
Aufgabe ist das nicht weiter verwunderlich, bemerkenswert 
war jedoch, dass zentrale Regionen des Belohnungssystems im 
medialen Vorderhirn ebenfalls aktiviert wurden, darunter der 
Nucleus accumbens, die Amygdala und der orbitofrontale Cor- 


mit räumlichem Sehen, motorischen Funktionen und 








tex. Männer und Frauen wiesen zwar beide während der Spiele 
eine Aktivierung dieser Regionen auf, aber bei den Männern 
war der Effekt erheblich stärker. 

Das wohl Provozierendste an diesen Ergebnisse ist die allge- 
meine Schlussfolgerung: Videospielen, ein völlig unnatürliches 


5.5 Das simple 
Videospiel, mit dem 
festgestellt wurde, 
dass das Belohnungs- 
system im Mittelhirn 
während Videospielen 
bei Männern deutlich 
stärker als bei Frauen 
angeregt wird. Die 
Spieler klickten auf die 
Kugeln im rechten 
Feld, um die Trennlinie 





nach rechts zu ver- 
schieben und so ihr 
Territorium zu ver- 
größern 


Verhalten, das von jeder echten Belohnung losgelöst ist, regte bis 
zu einem gewi: 
nungsschaltkreis an. Womöglich vermitteln Videospiele ein eher 
unspezifisches Wohlgefühl, das mit dem Erreichen eines Ziels 
und dem persönlichen Engagement zu tun hat. Höchstwahr- 
scheinlich bieten viele Videospiele ein außerordentlich effektives 
Belohnungsmuster: Genau wie bei Zigaretten sind die angeneh- 





n Grad in allen Versuchspersonen den Beloh- 





men Momente, die sie verschaffen, kurz, aber sie setzen sehr 
rasch ein und lassen sich beliebig oft wiederholen. 

Das höhere Aktivierungsniveau bei Männern ist ebenfalls 
bemerkenswert 





ber nicht ganz so einfach zu interpretieren. 
Haben Videospiele generell eine Eigenschaft, weswegen Män- 
ner sie als angenehmer empfinden? Oder ist einfach die 
gewählte Spielvariante «Territoriumsgewinn» ein typisches 
Männerspiel? Ich vermute stark, dass Letzteres der Fall ist. 
Würde man das Experiment mit einem kombinierten Muster- 
erkennungs- und Schnelligkeitsspiel wie Tetris wiederholen, 
würde der geschlechterspezifische Unterschied womöglich 
verschwinden. 


Gebietsverlust | Gebietsgewinn 
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Bei einer älteren Studie, die eine andere Methode des 
Hirnscannings verwendete (Positronenemissionstomographie 
oder PET), wurde eine erhöhte Dopaminausschüttung bei Ver- 
suchspersonen festgestellt, die in einem Videospiel einen Pan- 
zer fahren mussten.” Diejenigen Personen mit der höchsten 
Punktzahl beim Spiel hatten auch die stärkste Ausschüttung, 
von Dopamin im dorsalen Striatum und Nucleus accumbens. 
Die Studie deckt sich zwar insofern mit anderen Versuch 





reihen, als sie eine Aktivierung des Belohnungsschaltkreises 
durch Videospiele nachweist, aber die Sache wird ein wenig 
kompliziert durch den Umstand, dass die Versuchspersonen für 
jedes Spiellevel, das sie erfolgreich abschlossen, bezahlt wurden 
(acht britische Pfund) — die monetäre Belohnung und die reine 
Spielfreude verschmolzen somit. 

Wenn Videospiele das Dopamin nutzende Belohnungssys- 
tem aktivieren können, heißt das auch, dass man von ihnen 
abhängig werden kann? Die Antwort lautet offenbar: Ja, 
mit Einschränkungen. Es existiert bereits ein wachsender 
Industriezweig, mitsamt standardi 








sierten Fragebögen und 
dubiosen Therapien, der für sich in Anspruch nimmt, die Be- 
handlung von Videospiel- und Internetsucht zu unterstützen.*' 
Schilderungen in den Medien, insbesondere aus Ostasien, 
haben sowohl das Ausmaß als auch den Ernst des Problems 
jedoch weit übertrieben. Das beste Indiz hier ist der Um- 





stand, dass sich die meisten, die nach Videospielen süchtig 
sind, ohne Unterstützung von außen wieder erholen. 


Iers 


In diesem Kapitel haben wir unseren Begriff vom dopaminge- 
stützten Belohnungssystem in einer Weise erweitert, die zum 
Widerspruch reizt. Anfangs hatte es den Anschein, dass der 
neurale Schaltkreis im Gehirn entweder auf natürlichem Weg 
durch eigentlich adaptive Stimuli wie Nahrung, Wasser oder 





Sex oder künstlich durch Drogen oder stimulierende Elektro- 
den tief im Gehirn angeregt wird. Ferner war die Rede davon, 
inwiefern die Entwicklung einer Sucht langsam die Struktur 
und Funktionsweise des Belohnungsschaltkreises modifizie- 
ren kann und dadurch die Süchtigen um jedes Vergnügen 
bringt — der Wunsch wird durch Gier ersetzt. Diese Beobach- 
tungen treffen allesamt zu, aber es fehlt noch ein wichtiger 
Aspekt.” 

Inzwischen wissen wir aus den Affenversuchen von 
Schultz, das: 
in ein Signal für Vorhersagefehler umwandeln kann, das den 
Lernprozess beeinflusst, um künftig maximale Freuden zu 
empfinden. Höchstwahrscheinlich ermöglicht genau dieser 
Vorgang uns Menschen, willkürliche Belohnungen wie mone- 





'hnelles assoziatives Lernen ein Wohlfühlsignal 





tären Gewinn (oder gar das knappe Scheitern eines Gewinns) 
oder einen Erfolg beim Videospiel als angenehm zu empfin- 
den. Diese Denkrichtung führt zu interessanten evolutionären 
und entwicklungsgeschichtlichen Fragen: Wann genau ent- 
wickelte sich die Fähigkeit, aus willkürlichen Belohnungen 
einen Lustgewinn zu ziehen? Und sind diese Belohnungen 
tatsächlich vollständig willkürlich, oder haben sie ein gemein- 
sames Motiv oder Merkmal? Kann ein Affe Gefallen an einem 
Videospiel finden, wenn damit kein an sich angenehmer Reiz 
wie ein Siruptropfen oder eine Kokaindosis als Belohnung ver- 
bunden ist? Und wie steht es mit einer Ratte? Oder einem 
Kleinkind? 
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6 TUGENDHAFTE FREUDEN 
(UND EIN BISSCHEN LEIDEN) 


Jeff Tweedy, der Frontmann der Rockbands Wilco und Uncle 
Tupelo, kämpfte mit aller Kraft gegen mehrere Formen von 
Sucht an, insbesondere die Abhängigkeit von verschreibungs- 
pflichtigen Schmerztabletten, Alkohol und Tabak. Seit Jahren 
litt er unter chronischen Migräneanfällen, schweren Depressio- 
nen und Panikattacken, die zum Teil auch durch Drogen ausge- 
löst wurden. Nach einer erfolgreichen Reha-Maßnahme und 
mehreren Jahren ohne Drogen sagte er in einem Interview über 
sein Leben: 


Ich habe mich nie besser gefühlt. Ich habe mich nie gesünder ge- 
fühlt ... Ich laufe sechs oder acht Kilometer, vier- oder fünfmal die 
Woche, aber im letzten Sommer habe ich mir beide Beine gebro- 
chen, weil ich zu viel gelaufen bin. Ich hatte vom vielen Laufen in 
beiden Schienbeinen Belastungsbrüche. Wissen Sie, wenn man 
einmal süchtig ist, bleibt man immer ein Süchtiger - nur weil ich 
etwas Gutes für mich entdeckt hatte, hieß das noch lange nicht, 
dass ich mir dabei nicht schaden würde.' 


Ja. wie wir feststellen werden, Sport kann tatsächlich das Be- 
lohnungssystem aktivieren. Mithin kann sportliche Betätigung 


genau wie Nikotin, ein Orgasmus, Nahrung oder Glücksspiel 
zum Gegenstand einer Sucht werden. Und dabei kann es sich 
tatsächlich um eine echte Sucht handeln, keine im metaphori- 
schen Sinne, wie in der abgedroschenen Wendung: «Ich bin 
süchtig nach hochfeiner Bettwäsche.» Wer eine wirkliche Sucht 
nach sportlicher Betätigung entwickelt, weist sämtliche Merk- 
male auf, die auch bei stoffgebundenem Suchtverhalten zu fin- 
den sind: Toleranzlevel, Gier, Entzugserscheinungen und die 
Notwendigkeit, Sport zu treiben, «nur um sich normal zu füh- 
len»? Ist Sport deshalb eine Tugend, ein Laster oder ein bisschen 
von beidem? 


+*+ 


Dauerhafte sportliche Betätigung, sei es Laufen, Schwimmen, 
Radfahren oder Krafttraining im Fitnesscenter, wirkt sich be- 
kanntlich positiv auf die Gesundheit aus, stärkt etwa das Herz- 
Kreislauf-System, die Atmung und die Drüsenfunktion. Freiwil- 
liger Sport wird ferner mit langfristigen Verbesserungen der 
geistigen Fähigkeiten assoziiert und ist schlicht das Beste, was 





man tun kann, um die Abnahme der kognitiven Fähigkeiten zu 
verlangsamen, die mit dem normalen Alterungsprozess einher- 
geht. Sport hat eine sehr starke antidepressive Wirkung und 
schwächt die Reaktion des Gehirns auf physischen und emotio- 
nalen Stress ab. Regelmäßige sportliche Betätigung bewirkt 
viele Veränderungen im Gehirn, darunter das Wachstum und 
die Verzweigung kleiner Blutgefäße, und sie steigert die geome- 
trische Komplexität einiger neuronaler Dendriten. Sport wird 
darüber hinaus mit einer Fülle miteinander verknüpfter bio- 
chemischer Veränderungen in Verbindung gebracht, zum Bei- 
spiel mit dem Anstieg des Pegels eines wichtigen Proteins 
namens BDNF (Abkürzung für «brain-derived neurotrophic 
factor», etwa vom Gehirn stammender neurotropher Faktor). 
Zum jetzigen Zeitpunkt haben wir noch keine genaue Vorstel- 
lung, welche dieser morphologischen oder biochemischen Ver- 
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änderungen den positiven Effekten freiwilliger sportlicher Be- 
tätigung auf die Hirnfunktionen zugrunde liegt, aber daran 
wird eifrig geforscht.” 

Neben den wohltuenden, langfristigen Wirkungen eines 
Sportprogramms hat Sport auch kurzzeitige positive Effekte, 
die nach ein oder zwei Stunden abflauen. Dazu zählen etwa 
eine erhöhte Schmerzschwelle, der Abbau akuter Angst und das 
«Läuferhoch», auch «Runner's High» genannt.’ Das Läuferhoch 
(das sich im Übrigen bei jeder intensiven sportlichen Betätigung 
einstellen kann, nicht nur beim Laufen) ist ein anhaltender, ex- 
trem euphorischer Zustand, der weit über die einfache Entspan- 
nung oder Zufriedenheit hinausgeht, die viele nach intensiver 
sportlicher Betätigung empfinden. Gewissenhafte Studien 





haben allerdings ergeben, dass das Phänomen relativ selten 
auftritt: Die meisten Athleten, ob Amateure oder Profisportler, 
erleben nie ein Läuferhoch, und wenn, dann nur mit Unter- 
brechungen. Tatsächlich fühlen sich viele Langstreckenläufer 
oder Schwimmer am Ende eines langen Rennens einfach nur 
ausgelaugt oder gar hundeelend, überhaupt nicht glückselig. 
Seit den 1970er Jahren verbinden die meisten das Läuferhoch 
mit der durch Sport angeregten Produktion von Endorphinen, 
den hirneigenen morphinähnlichen Molekülen. Diese Vorstel- 
lung wurde durch eine Reihe von Studien angeregt, bei denen 
Versuchspersonen vor und nach einer sportlichen Betätigung 
Blut abgenommen wurde. Die Analysen ergaben einen mit 
dem Sport verbundenen Anstieg des Spiegels eines bestimmten 
Endorphins, des Beta-Endorphins, im Blut. 

Wenn wir das Läuferhoch mit freiem Beta-Endorphin in 
Verbindung bringen wollen, stehen wir jedoch vor einem gro- 
ßen Problem: Beta-Endorphin schafft es kaum, die zelluläre 
Barriere zu überwinden, die den Blutkreislauf von der Hirn- 
substanz trennt. Wenn Beta-Endorphin wirklich für das Läufer- 
hoch zuständig wäre, dann müsste es den Pegel anderer che- 
mischer Botenstoffe steigern, die anschließend ins Gehirn 


eindringen und ihre Wirkung entfalten. Als Alternative existie- 
ren verschiedene Typen von Endorphinen (und damit verwandte 
Moleküle namens Enkephaline, die zusammen mit den Endor- 
phinen auch endogene Opioide genannt werden), die direkt im 
Gehirn gebildet werden und deshalb eine Euphorie auslösen 
können, ohne die Blut-Hirn-Schranke zu überqueren. 

Eine Möglichkeit, diese Frage zu beantworten, wäre eine 
Punktion der menschlichen Wirbelsäule jeweils vor und nach 
dem Sport, um zu testen, ob der Opioidspiegel in der zerebrospi- 
nalen Flüssigkeit angestiegen ist, die sowohl das Gehirn als auch 
das Rückenmark umgibt. Weil eine solche Punktion jedoch 
schmerzhaft ist und ein gewisses Risiko für Komplikationen be- 
inhaltet, haben die Ethikkommissionen der meisten Forschungs- 
einrichtungen entschieden, dass es nicht vertretbar sei, solche 
Experimente durchzuführen. Dr, Henning Boecker und seine 
Mitarbeiter an der Universität Bonn erkannten, dass sie das Läu- 
ferhoch auch ohne Punktion der Wirbelsäule untersuchen kön- 
nen, indem sie mit einem Hirnscanner die Opioidspiegel im Ge- 


hirn messen.” Sie hiten zehn Amateur- 





ıngstreckenläufer 
aus, die zuvor angegeben hatten, dass sie tatsächlich das Läufer- 
hoch empfinden. An jeder Versuchsperson wurde ein Hirnscan 
auf Basisniveau durchgeführt. Mit Hilfe eines radioaktiv mar- 
kierten Wirkstoffs sollte die Ausschüttung sämtlicher endogener 
Opioidvarianten gemessen werden (er besetzte sämtliche Typen 
der unzähligen Opioidrezeptoren im Gehirn). Außerdem wurden 
sie nach ihrer Stimmung befragt. Nach einem zweistündigen 
Dauerlauf, gefolgt von einer halbstündigen Abkühlphase, wur- 
den der Hirnscan und die Befragung wiederholt. Die Forscher 
stellten fest, dass nach diesem langen Lauf die Opioidausschüt- 
tung in den Gehirnen der Läufer erhöht wa 








insbesondere im 
präfrontalen Cortex (einem Planungs- und Urteilszentrum), dem 
anterioren, cingulären Cortex und der Insula (die beide als 
Schnittstelle zwischen Schmerz bzw. Vergnügen und Emotionen 
dienen), Überdies wiesen jene Versuchspersonen, die nach dem 
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Lauf den höchsten Euphorielevel angaben, auch den höchsten 
Opioidspiegel auf. 

Die Studie ist ein bemerkenswerter erster Schritt, aber auf 
diesem Feld gibt es noch viel zu tun. Hilfreich wird es zum Bei- 
spiel sein, das Experiment mit Markern für speziellere Opioid- 
rezeptoren zu wiederholen, damit gegebenenfalls ein bestimm- 
tes endogenes Opioid mit dem Läuferhoch in Verbindung 
gebracht werden kann. Dann könnte man den Läufern Wirk- 
stoffe verabreichen, welche diese Rezeptoren blocken, um zu 
testen, ob sich auf diese Weise das Läuferhoch abschwächen 
lässt. Vermutlich wird dieses Gefühl nicht allein über das Opio- 
idsystem vermittelt: Sportliche Betätigung steigert im Blutkreis- 
lauf außerdem die Spiegel der Endocannabinoide, natürlicher, 
cannabisähnlicher Moleküle. Im Gegensatz zu Beta-Endorphin, 
das nicht ohne weiteres die Blut-Hirn-Schranke überwinden 
kann, bewegen sich Endocannabinoide leichter durch den gan- 
zen Körper. Folglich ist der Anstieg des Endocannabinoidspie- 
gels im Blut vermutlich auch im Gehirn zu beobachten und 
könnte ebenfalls zur Euphorie beitragen.“ 

Fügt man die Puzzleteile zusammen, ergibt sich folgendes 
Bild: Wir wissen, dass intensive sportliche Betätigung eine 
kurzzeitige Euphorie, den Abbau von Ängsten und ein Anstei- 
gen der Schmerzschwelle auslösen kann. Das geht einher mit 
einem Anstieg des Opioidspiegels und vermutlich des Endocan- 
nabinoidspiegels im Gehirn, die beide wiederum alle bekannten 
kurzzeitigen psychoaktiven Wirkungen erzielen können. Fer- 
ner wissen wir, dass Endocannabinoide und Opioide indirekt 
Dopaminzellen des ventralen Tegmentums anregen und damit 
das Belohnungssystem des medialen Vorderhirns stimulieren 
können. Wir wissen, dass Sport süchtig machen kann und dass 
andere, ebenfalls Sucht auslösende Substanzen und Verhaltens- 
muster eine erhöhte Dopaminausschüttung in VTA-Zielregio- 
nen veranlassen. Bei Ratten kann ein längerer Aufenthalt im 
Laufrad die Ausschüttung von Dopamin im Nucleus accumbens 


und anderen VTA-Zielregionen auslösen. Auch an Ratten lassen 
sich gewisse Anzeichen für eine Sucht nach sportlicher Betäti- 
gung beobachten. Zum Beispiel kann man sie so trainieren, 
dass sie etliche Mühen auf sich nehmen (d.h. mehrere Schalter 
drücken), um in ein Laufrad zu gelangen.’ 

Nimmt man alle diese Beobachtungen zusammen, so liegt 
die Vermutung nahe, dass intensive sportliche Betätigung die 
Ausschüttung von Dopamin anregen wird, ein Prozess, der zu- 
mindest zum Teil dem Läuferhoch zugrunde liegen dürfte. Lei- 
der liegen bislang kaum Hinweise vor, welche diese Theorie 
für Menschen bestätigen. Gene-Jack Wang und seine Kollegen 
am Brookhaven National Laboratory auf Long Island unter- 
suchten mit einem Hirnscanner die Dopaminausschüttung im 
Nucleus accumbens und dorsalen Striatum bei zwölf Versuchs- 
personen, und zwar vor und nach einem dreißigminütigen 
schnellen Dauerlauf auf dem Laufband, gefolgt von einer 
zehnminütigen Ruhepause.® Die Forscher stellten keinen Un- 
terschied bei der Besetzung der D2-Dopamin-Rezeptoren fest 
(ihr Messkriterium für die Ausschüttung von Dopamin), die 
mit dieser sportlichen Anstrengung hätte in Verbindung ge- 
bracht werden können. Die Versuchspersonen wurden leider 
nicht nach ihrer Stimmung gefragt, so dass nicht bekannt ist, 
ob sie beim Laufen ein Läuferhoch erlebt haben. Es wäre hilf- 
reich, das Experiment mit Einstufungen der Stimmung und 
einer intensiveren sportlichen Betätigung zu wiederholen, 
nach dem Muster von Boecker und seinen Kollegen bei den 
Messungen des endogenen Opioidspiegels. 





..r* 


Ende des 18. Jahrhunderts tat der britische Philosoph Jeremy 
Bentham seinen berühmten Ausspruch: «Die Natur hat die 
Menschheit unter die Herrschaft zweier souveräner Gebieter — 
Leid und Freude — gestellt. Es ist an ihnen aufzuzeigen, was wir 
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tun sollen, wie auch zu bestimmen, was wir tun werden. So- 
wohl der Maßstab für Richtig und Falsch als auch die Kette der 
Ursachen und Wirkungen sind an ihrem Thron festgemacht. 
Sie beherrschen uns in allem, was wir tun, was wir sagen, was 
wir denken; jegliche Anstrengung, die wir auf uns nehmen 
können, um unser Joch von uns zu schütteln, wird lediglich 
dazu dienen, es zu beweisen und zu bestätigen.»’ Die wachsende 
Zahl neurobiologischer t darauf schließen, 
dass Bentham nur zur Hälfte recht hatte. Die Freude ist tat- 
sächlich ein Kompass unseres Verstandes und leitet uns sowohl 





rkenntnisse lä 





zu Tugenden als auch zu Lastern, und das Leid ist ein zweiter 
Kompass. Allerdings besteht inzwischen Grund zu der An- 
nahme, dass sie nicht die Endpunkte eines Prozesses sind. Das 
Gegenteil von Freude ist nicht Schmerz. Genau wie das Gegen- 
teil von Liebe nicht Hass, sondern Gleichgültigkeit ist, so ist das 





Gegenteil des Vergnügens nicht Schmerz, sondern Langeweile 
— ein fehlendes Interesse an Wahrnehmungen und Erfahrung. 
Man muss kein Sadomasochist sein, um zu wissen, dass man 
Freude und Schmerz gleichzeitig empfinden kann: Denken Sie 
ich plagende, aber glückliche Langstrecken- 





nur an Boeckers 





läufer oder an Frauen während der Geburtswehen. In der Ter- 
minologie der kognitiven Neurowissenschaft lassen Freude und 
Schmerz auf eine Auffälligkeit schließen, das heißt ein Erlebnis, 
das möglicherweise wichtig ist und deshalb lohnt, Beachtung 
zu finden. Emotion ist der Gradmesser der Auffälligkeit, und 
sowohl positive Emotionen wie Euphorie und Liebe als auch 
negative Emotionen wie Furcht, Angst und Ekel signalisieren 
Ereignisse, die wir auf keinen Fall ignorieren dürfen. 

Denken Sie an die Diskussion im vierten Kapitel zu der 
Frage, wie epileptische Anfälle oder eine Hirnstimulierung 
über Elektroden Orgasmen auslösen können, die mit keinem 
Vergnügen oder sonstigen Emotionen verbunden sind. Wäh- 
rend wir normalerweise einen Orgasmus (und alles, was dazu- 
gehört) als eine einheitliche Wahrnehmung erleben, haben 


diese Ergebnisse aufgedeckt, dass ein Orgasmus in Wirklichkeit 
voneinander unterscheidbare sensorisch-diskriminative und 
angenehm-emotionale Komponenten hat, die von verschiede- 
nen Hirnregionen vermittelt werden. Generell gilt das auch für 
Schmerz. Es gibt einen sensorisch-diskriminativen Pfad, der 
durch den lateralen Teil des Thalamus verläuft, weit ab von der 
Mittellinie, und bis zu einer Region der Hirnrinde reicht, die an 
der Wahrnehmung durch Tasten und über Muskeln beteiligt ist 
(der sogenannte primäre somatosensorische Cortex). Parallel 
dazu verläuft ein Pfad, der an der emotionalen Wahrnehmung 
von Schmerz beteiligt ist, durch den medialen Thalamus und 
berührt anschließend zwei Emotionszentren: die Insula und 
den anterioren, cingulären Cortex. Menschen mit einer auf den 
lateralen Pfad begrenzten Störung werden eine unangenehme 
emotionale Reaktion auf einen schmerzhaften Reiz melden, 
werden aber außerstande sein, ihn näher zu beschreiben 
(stumpf, stechend, kalt, heiß etc.) oder die Schmerzregion im 
Körper zu orten, Eine selektive Beschädigung des medialen, 
emotionalen Pfads hat den gegenteiligen Effekt zur Folge, eine 
sogenannte Schmerzasymbolie, bei der Menschen zwar die 
Eigenschaften und den Ort eines schmerzhaften Reizes ange- 
ben können, aber keine Emotionen mehr damit verbinden. Sie 





haben, wenn sie Schmerzen ausgesetzt sind, den normalen 
Rückzugsreflex (sowie einen normalen, reflexartigen Gesichts- 
ausdruck), doch der Schmerz scheint ihnen nicht allzu viel aus- 
zumachen. 

In Gesprächen ist häufig die Rede von «Gefühlsschmerz» 
oder einer «schmerzlichen Situation», Ist das nur bildlich ge- 
meint, oder empfinden wir tatsächlich bestimmte, starke Emo- 
tionen auf die gleiche Weise, wie wir physischen Schmerz emp- 
finden? Die Erkenntnisse aus den letzten Jahren lassen darauf 
schließen, dass emotionaler Schmerz die mediale, aber nicht 
die laterale Bahn der physischen Schmerzleitung aktiviert. 
Einige Experimente wurden eigens so konzipiert, dass Ver- 
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suchspersonen ein leichter, sozialer Schmerz zugefügt wurde 
(etwa der Ausschluss von einer Gruppenaufgabe oder der Verrat 
durch einen Spielpartner beim Kartenspiel). Dabei wurde eine 





deutliche Aktivierung der Insula und des anterioren, cingulä 
ren Cortex festgestellt. Emotionaler Schmerz ist nicht nur eine 
Metapher: Was die Aktivierung des Gehirns betrifft, deckt er 
sich zum Teil mit physischem Schmerz." 


EEEE 


Sowohl Tier- als auch Menschenversuche haben unlängst eine 
recht ungewöhnliche Erkenntnis im Zusammenhang mit Freud 
und Leid ergeben: Auch bei schmerzhaften Reizen schütten Ner- 





venzellen des ventralen Tegmentums Dopamin aus — eigentlich 
der zentrale biochemische Vorgang des Belohnungssystems. Jon- 
Kar Zubieta und seine Kollegen von der University of Michigan 
maßen mit Hilfe von Hirnscannern die Dopaminausschüttung an 
Versuchspersonen, denen man einen Schmerz zufügte, indem 
man ihnen langsam eine konzentrierte Salzlösung in den Kiefer- 
muskel spritzte.” Diese Behandlung rief einen stechenden 
Schmerz hervor, der fast eine Stunde lang anhielt. Zur Kontrolle 
wurde anderen Versuchspersonen eine normale (isotonische) Salz- 
lösung gespritzt, die nicht als schmerzhaft empfunden wurde. 
Alle Versuchspersonen füllten Fragebögen aus, auf denen sie so- 
wohl die emotionalen als auch die sensorischen Aspekte des 
Schmerzes beurteilen sollten. Das wichtigste Ergebnis des Ver- 
s dieser langfristige Schmerzreiz mit einer erhöh- 
hüttung sowohl im dorsalen Striatum als auch 


suchs war, da 








ten Dopaminau: 
im Nucleus accumbens verbunden war. Im Nucleus accumbens 
len die stärkste Dopaminausschüt- 
tung zu beobachten, in denen die Versuchspersonen den stärks- 
ten emotionalen Schmerz angaben. 

Wie sollen wir diese Ergebnisse interpretieren? Ist die Dopa- 








war darüber hinaus in den 


minbahn über ventrales Tegmentum und Nucleus accumbens 


denn nicht der Kern des Wohlfühl-/Belohnungszentrums? Bei 
dem Versuch, dies sinnvoll zu deuten, sollte man sich vor Augen 
führen, dass die heutige Hirnscanning-Technologie sehr grob 
ist. Nur ein einziges Voxel (ein dreidimensionales Pixel) auf 
einem Bild des Hirnscanners bildet die Reaktion von vielen Tau- 
senden bis zu Millionen von Neuronen im Laufe von mehreren 
Sekunden ab, so dass sowohl die räumliche als auch die zeit- 
liche Auflösung sehr niedrig ist. Was geschieht, wenn diese Ver- 
suchsvariante an einer Ratte wiederholt wird, wo Elektroden 
ins Gehirn eingeführt und die Reaktionen eines einzelnen 
Dopaminneurons aufgezeichnet werden können? Als Mark 
Ungless und seine Kollegen am Imperial College London die 
Aktivität einzelner V’TA-Dopaminneuronen als Reaktion auf 
einen kurzen (vier Sekunden langen) schmerzhaften Schock am 
Fuß aufzeichneten, erhielten sie ein sehr interessantes Ergeb- 
nis.'” Während sämtliche Dopaminneuronen im ventralen Teg- 
mentum von Belohnungen (wie Siruptropfen) angeregt wurden, 
zeichneten sich zwei unterschiedliche Reaktionsmuster auf 
schmerzhafte Reize ab. Im dorsalen Teil des VTA wurden die 
Dopaminneuronen von dem Schock zeitweise gehemmt. Ihre 
Feuerungsrate sank unter das übliche Hintergrundlevel.'' Im 
ventralen Teil des VTA wurden die Dopaminneuronen von dem 
Schock hingegen zeitweise aktiviert. Folglich existieren offenbar 
zwei parallele Schaltkreise im VTA. Der erste ist das klassische 
Belohnungssystem, auf das wir immer wieder zurückkommen 





und das von Freuden und Belohnungen angeregt und von 
Schmerz gehemmt wird. Der zweite ist ein «Auffälligkeits- 
schaltkreis», der sowohl von angenehmen als auch von schmerz- 
haften Reizen aktiviert wird und eng mit emotionalen Reak- 
tionen verknüpft ist. 

Heißt das nun, dass uns der Schmerz an sich eine gewisse 
Belohnung verschafft, oder ist er lediglich auffällig? Diese Frage 
lässt sich bislang nicht eindeutig beantworten und bedarf des- 
halb noch näherer Untersuchung. Mehrere Faktoren erschwe- 
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ren jede potenzielle Interpretation, zu der wir derzeit gelangen 
könnten. Zum Beispiel hören alle kurzen, schmerzhaften Reize 
irgendwann auf, und die Erleichterung, die wir empfinden, so- 
bald der Schmerz aufhört, ist an sich schon sehr angenehm. Bei 
chronischem, lang anhaltendem Schmerz verhält sich die Sache 
ein wenig anders, weil er durch die Wirkung der Stresshormone 
vermutlich langfristige Veränderungen im Belohnungssystem 
bewirkt. In diesem Zusammenhang drängt sich folgende Speku- 
lation geradezu auf: Wenn man dem Wohlgefühl noch einen 
kleinen Schmerz hinzufügt, so löst dies eine superauffällige Re- 
aktion im medialen Vorderhirn aus, und diese trägt wiederum 
in irgendeiner Weise zur Beliebtheit von sadomasochistischen 
Praktiken (in manchen Kreisen) bei oder von köstlichem Essen, 
das kräftig mit Chili gewürzt ist. 


wrr* 


Ein weiteres tugendhaäftes Vergnügen, das in vielen Kulturen 
verbreitet und häufig mit spirituellen Übungen verknüpft ist, 
ist die Meditation. Aber was ist Meditation eigentlich genau? 
In ihrem Buch The Blissful Brain nennt Shanida Nataraja fol- 
gende Kriterien: 1. Sie muss eine bestimmte Technik umfas- 
sen, die ganz klar definiert und gelehrt wird (sich in der 
Dusche einsperren zählt nicht); 2. sie muss mit einer fort- 





schreitenden Entspannung der Muskeln verbunden sein; 3. das 
logische Denken des Gehirns muss verringert werden; und 4. 
sie muss selbst herbeigeführt werden (damit wird die Verwen- 
dung von Drogen oder Hypnose ausgeschlossen). Die Anzahl 
der Techniken, auf die dieses Raster zutrifft, ist ziemlich groß. 
Alle Meditationspraktiken umfassen zwar die bewusste Steue- 
rung der Aufmerksamkeit und Emotion, aber abgesehen von 
diesen Grundmerkmalen existiert eine erhebliche Bandbreite. 
Der Neurobiologe Richard Davidson, der einige Erfahrung mit 
Meditation hat, meint dazu: «Meditation bezeichnet eine ganze 


Familie von Praktiken — das ist so, wie wenn man von «Sport» 
spricht.» 

Zum Beispiel ist die Meditationstechnik Yoga Nidra (auch 
Yogaschlaf genannt) eine Praxis, bei der Meditierende zu ent- 
spannten, verträumten, neutralen Beobachtern werden: Sie ver- 
lieren die bewusste Kontrolle über ihre Aktionen, und ihr Ver- 
stand hat nicht länger den Wunsch zu handeln. Nehmen wir 
als Gegensatz dazu die zen-buddhistische Meditation, die es sich 
zum Ziel setzt, zu «denken über das Nichtdenken», aber eine 
sehr aufmerksame mentale Haltung vorschreibt. Unterstützt 
wird dies durch eine besondere Sitzposition mit offenen Augen, 
In der Zen-Meditationspraxis wird dringend von einem menta- 
len Rückzug aus der sensorischen Welt und vor der zugehörigen 
träumerischen Qualität abgeraten. Darüber hinaus gibt es 
noch die Meditationstechnik «Liebende Güte — Mitgefühl» aus 
der buddhistischen Tradition, bei der man sich zum Ziel setzt, 
egozentrischen Tendenzen entgegenzuwirken und letztlich, 
nach langer Übung, ein allgemeines Mitgefühl für alle Lebe- 
wesen zu empfinden. Die Meditierenden konzentrieren sich 











dabei nicht auf bestimmte Gegenstände, Erinnerungen oder 
Bilder. 

In den letzten Jahren wurden mit Hilfe von Hirnscannern 
die regionalen Muster der Aktivierung und Deaktivierung in 
diesen meditativen Zuständen untersucht. In Anbetracht der 
großen Auswahl an Meditationspraktiken waren auch die Er- 
gebnisse, wie zu erwarten, sehr unterschiedlich.” Solche Stu- 
dien vergleichen in der Regel den meditativen Zustand einer 
Versuchsperson mit einem anderen Zustand derselben Person. 
Herbert Benson und seine Kollegen an der Harvard Medical 
School verwendeten einen Kontrollzustand, bei dem die Ver- 
suchspersonen dazu aufgefordert waren, im Stillen eine belie- 
bige Liste von Tieren aufzustellen. Das war die Basis zur Messung 
der Veränderungen, die mit einer Form der Kundalini-Medita- 
tion einhergehen. Bei dieser Meditationsform konzentrierten 
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sich die Versuchspersonen, die bereits große Erfahrung mit 
Meditation gesammelt hatten, auf ihre Atmung und sprachen 
beim Einatmen leise sat nam und beim Ausatmen wahe guru aus. 
Im Vergleich zur Kontrollaufgabe war die Meditation mit einer 
verstärkten Aktivität in einer ganzen Reihe von Hirnregionen 
verbunden, darunter der dorsolaterale, präfrontale Cortex (ein 
Urteils- und Planungszentrum), der anteriore cinguläre Cortex 
(ein Emotionszentrum), der Hippocampus und das Striatum, 
möglicherweise auch der Nucleus accumbens (wegen der Auf- 
lösung der Bilder aus diesem speziellen Versuch lässt sich das 
nicht genau sagen). Zudem wurden Veränderungen im Hirn- 
tätigkeitsmuster von den frühen bis in die späteren Phasen der 
Meditationssitzung festgestellt. Im Gegensatz dazu haben man- 
che (nicht alle) Studien mit Zen-Meditation eine Abnahme in der 
Aktivierung des dorsolateralen präfrontalen Cortex und des 
anterioren cingulären Cortex gemeldet. Möglich ist aber auch, 
dass das Muster der Hirnaktivierung durch die nachhaltige Pra- 
xis über Jahre hinweg innerhalb einer Meditationsform be- 
einflusst wird. Richard Davidson und seine Mitarbeiter an der 








University of Wisconsin, Madison, registrierten eine umge- 
drehte, U-förmige Kurve, nach der erfahrene Meditierende (im 
Durchschnitt 19000 Stunden) eine deutlich höhere Hirnaktivie- 
rung als Novizen aufwiesen, «Superexperten» (durchschnittlich 
44000 Stunden) hingegen erlebten wiederum eine geringere 
Aktivierung. Diese Messungen betrafen eine Gruppe von Hirn- 
rindenregionen, die allem Anschein nach an Aufmerksamkeits- 
prozessen beteiligt sind.'* 

Eine Meditation ist zwar mit Sicherheit entspannend und 
wird in manchen Fällen als selig machend beschrieben, aber regt 
sie wirklich das Belohnungssystem im medialen Vorderhirn an? 
Bislang ist mir nur eine Studie bekannt, die versucht hat, diese 
Frage direkt zu klären. Hans Lou und seine Kollegen am John-F.- 
Kennedy-Institut in Dänemark haben an erfahrenen Praktikern 
der Meditationstechnik Yoga Nidra Hirnscans durchgeführt und 





nutzten als Kontrollzustand, wie dieselben Versuchspersonen ge- 
sprochener Rede mit geschlossenen Augen zuhörten.'” Die For- 
scher stellten an den Meditierenden einen deutlichen Anstieg der 
Dopaminausschüttung im Nucleus accumbens fest. Dieses Ergeb- 
nis ist vielsagend, aber es muss noch bestätigt und auf andere 
Meditationsformen ausgedehnt werden. 


.e.* 


Meditation und Gebet weisen graduelle Unterschiede in der spi- 
rituellen Praxis auf, haben aber bestimmte entspannende und 
dissoziative 





enschaften gemeinsam. Wie steht es mit der 
Hirnaktivierung bei transzendenteren, intensiveren Phänome- 
nen wie ekstatischen spirituellen oder mystischen Erlebnissen? 
Mario Beauregard und Vincent Paquette von der University of 
Montreal haben versucht, dieser Frage nachzugehen, indem sie 
an einer Gruppe katholischer Karmeliterinnen Hirnscanning 
durchführten.”” Die Karmeliter sind ein kontemplativer Orden, 
dessen Mitglieder den größten Teil des Tages im stillen Gebet 
und mit Meditation verbringen. Ihr ultimatives Ziel ist es, eine 
unio mystica zu erreichen, einen Zustand, in dem man sich völlig 
mit Gott vereint fühlt. Weil die meisten Karmeliterinnen in 
ihrem Leben der Kontemplation nur ein- oder zweimal diese 
unio mystica erfahren, kann man sie nicht einfach an einen 
Hirnscanner anschließen und auffordern, in diesen Zustand zu 
wechseln. Um das Problem zu lösen, wiesen die Forscher die 
Nonnen an, sich an ihr intensivstes mystisches Erlebnis zu er- 
innern und es noch einmal zu durchleben. Zum Vergleich wur- 
den sie ebenfalls gebeten, sich an Momente ihrer intensivsten 
Verbindung zu anderen Menschen (während ihrer Zeit im 
Orden) zu erinnern und diese zu durchleben. 

Bei einem Vergleich der Hirnscans zeigten sich während 
der mystischen Erinnerung Anstiege der Aktivität in mehreren 





Regionen, darunter dem anterioren cingulären Cortex, dem or- 
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bitofrontalen Cortex und Teilen des Parietallappens, allerdings 
nicht in wesentlichen Bestandteilen des Belohnungssystems im 
medialen Vorderhirn. Ich persönlich habe den Eindruck, dass 
diese Ergebnisse im Grunde wenig zu tun haben mit den neura- 
len Aktivitätsmustern während einer unio mystica. Paquette und 
Beauregard argumentieren, da gelernte Schauspieler eine Akti- 
vierung von Hirnregionen hervorrufen können, die mit be- 
stimmten Emotionen assoziiert werden, sei auch die Erinne- 
rung an eine unio mystica ein gültiger Spiegel des tatsächlichen 
Erlebnisses. Ich bin indes nicht davon überzeugt, dass dieses 
Konstrukt auch für intensive euphorische Erfahrungen gilt. 
hit es sich wirklich so an wie Verlieben, wenn man sich alle 
he gibt, sich an den Moment des Verliebens zu erinnern? 








Fühlt sich die Erinnerung an einen Orgasmus wirklich wie ein 
Orgasmus an? Wohl kaum. Und kein Gedächtnis produziert die 
Muster der Hirntätigkeit, die aufechten Scans von Versuchsper- 
sonen zu sehen sind, die sich verliebt haben oder einen Orgas- 
mus erleben. Unter diesen Umständen bleibt es eine offene 





Frage, ob ekstatische religiöse Erlebnisse das Belohnungszent- 
rum im medialen Vorderhirn aktivieren. 

Aber damit nicht genug: Darüber hinaus ging Beauregard 
zusammen mit der Journalistin Denyse O'Leary so weit zu be- 
haupten, dass dieses Experiment sehr stark für «die Existenz 


der Seele» spreche. Sie führen dazu aus: «In dem Ausmaß, in 





dem spirituelle Erlebnisse Erfahrungen sind, in denen wir mit 
der Realität des Universums in Kontakt treten, können wir da- 
von ausgehen, dass sie komplex sein werden.»*' Gewiss, Nonnen, 
die sich an eine unio mystica erinnerten, wiesen eine Aktivie- 
rung einer großen Zahl von Hirnregionen auf. Aber wenn wir 





uns andere Aufsätze über Hirnscanning in der biomedizini- 
schen Literatur ansehen, so werden viele belegen, dass unzäh- 
lige Hirnregionen auf so gut wie jeden Reiz reagieren. Wenn ich 
Sie an einen Hirnscanner anschließen und Ihnen einen Dick- 
und-Doof-Film zeigen würde, dann würde man in Ihrem Gehirn 


ebenfalls eine komplexe Tätigkeit vieler Hirnregionen feststel- 
len. Andersherum gefragt: Wenn bei den Nonnen, die sich an 
ein mystisches Erlebnis erinnerten, lediglich ein paar Hirnregi- 
onen aktiviert worden wären, hätte das etwa gegen die Existenz 
einer Seele gesprochen? Natürlich nicht. Ob die Seele nun exis- 
tiert oder nicht, die Studie von Beauregard und Paquette erwei- 
tert unser Verständnis in dieser Sache nicht im Geringsten. 

Als ich in der ersten Klasse war, nahm ich einmal an einem 
Freizeitprogramm im jüdischen Gemeindezentrum in meiner 
Heimatstadt Santa Monica, Kalifornien, teil. In der Eingangs- 
halle hing ein großes Banner, das mit dem Slogan: «Gebt, bis es 
wehtut» um Spenden für die gemeinnützige Organisation Uni- 
ted Jewish Appeal warb. Ich verstand das nicht und fand die 
ganze Aktion ziemlich beunruhigend. Das ging sogar so weit, 
dass ich, sooft es ging, einen Umweg durch die Halle machte, 
um nur ja nicht das Banner ansehen zu müssen. Einige Monate 
später wurde es durch ein ganz ähnliches ersetzt (dieselbe 
Schrift, dasselbe Logo), aufdem stand: «Gebt, bis es guttut.» Ver- 
rückte Erwachsene, dachte ich. Warum muss alles so kompliziert sein? 

An diese 





ode musste ich denken, als ich einen aktuellen 
Aufsatz von William Harbaugh und seinen Kollegen an der Uni- 
versity of Oregon las.” In ihrer Studie wollten sie die Aktivie- 
rung des Nucleus accumbens messen, des neuralen Vermittlers 
von Wohlgefühl und Belohnung, um ökonomische Modelle zu 
testen, die Aussagen über Steuerzahlen und Spendenverhalten 
machen. Nach einer Theorie spenden manche Personen aus 
«reinem Altruismus» für einen guten Zweck. Sie empfinden 
eine Befriedigung darüber, dass sie zum Gemeinwohl beitragen, 
indem sie etwa Notleidenden helfen; außerdem ist ihnen ledig- 
lich die Höhe der Hilfsleistungen wichtig, nicht der Prozess, wie 
sie zustande kommen. Nach diesem Modell sollte man anneh- 
men, dass die Personen selbst dann eine gewisse Freude empfin- 
den werden, wenn die Transferleistung obligatorisch ist, sprich: 
über Steuermittel erfolgt. Eine zweite Theorie, der sogenannte 
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Steuern 


61 Der Nucleus 
accumbens, ein 
zentraler Bestandteil 
des Belohnungs- 
systems, wird sowohl 
von obligatorischen 
Zahlungen (Steuern; 
oben) als auch von 






Spende 


anonymen Spenden für 
einen guten Zweck 
(unten) angeregt. Die 
Aktivierungsmuster 
decken sich in großen 
Teilen, 


Warm-Glow-Effekt, geht davon aus, dass Menschen gerne selbst 
entscheiden, was sie spenden. Das Gefühl, selbst etwas zu tun, 
vermittelt ihnen wohlige innere Zufriedenheit, ganz ähnlich 
wie manche gerne selbst die Würfel werfen, wenn sie Craps 
spielen, oder selbst die Zahlen auf dem Lottoschein ankreuzen. 
Nach diesem Modell dürfte die vorgeschriebene Steuerzahlung 
kein «wohliges Gefühl» hervorrufen. Eine dritte Theorie geht 
davon aus, dass Menschen deshalb bei gemeinnützigen Spenden 
eine Freude empfinden, weil es ihren gesellschaftlichen Status 
erhöht. Sie genießen es, von Ihresgleichen als wohlhabend oder 
großzügig angesehen zu werden. Natürlich schließen sich diese 
drei Theorien gegenseitig nicht völlig aus. Jemand könnte die 
Motivation für sein "Tun aus allen drei Quellen gleichermaßen 


beziehen: purem Altruismus, dem «warmen Glühen» der Eigen- 
ständigkeit und dem Wunsch nach gesellschaftlicher Anerken- 
nung. 

Harbaugh und sein Team legten ihr Experiment so an, dass 
die ersten beiden Theorien überprüft wurden, nicht aber die 
dritte, Sie warben neunzehn junge Frauen aus der Region um 
Eugene in Oregon an und ließen sie verschiedene wirtschaft- 
liche Transaktionen ausführen, während sie an einen Hirnscan- 
ner angeschlossen waren. Ihnen wurde gesagt, dass niemand, 
nicht einmal der Versuchsleiter, erfahren würde, wie sie sich 
entscheiden. (Das stimmte auch: Ihre Entscheidungen wurden 
direkt auf eine CD übertragen und vor der Analyse maschinell 
verschlüsselt.) Der Aufbau dieses Experiments schließt offen- 
sichtlich den gesellschaftlichen Status als treibende Kraft aus. 
Jede Versuchsperson erhielt 100 Dollar auf einem Konto, die an- 
schließend in unterschiedlichen Beträgen einer lokalen Tafel 
für Bedürftige zukommen sollten. In manchen Versuchen hat- 
ten die beteiligten Personen die Möglichkeit, Geld von sich aus 
zu spenden, bei anderen hingegen nicht — sie wurden gewisser- 
maßen «besteuert». In wiederum anderen Versuchsreihen er- 
hielten sie das Geld völlig ohne Auflagen. Das Experiment lief 
folgendermaßen ab: Den Versuchspersonen wurde zunächst auf 
einem Videobildschirm ein Geldbetrag angezeigt, sagen wir 15 
oder 30 Dollar. Ein paar Sekunden danach erfuhren sie den Sta- 
tus dieses Betrages: Die Summe war entweder ein Geschenk für 
sie, eine unfreiwillige Steuer zu Lasten ihres Kontos oder ein 
Angebot, das Geld für einen guten Zweck zu spenden, welches 
sie annehmen oder ablehnen konnten, indem sie einen von zwei 
Knöpfen drückten. Die Ergebnisse des Hirnscanners zeigten bei 
der gesamten Stichprobe, dass das Zahlen von Steuern, das frei- 
willige Spenden und auch der Empfang von Geldgeschenken 
beinahe deckungsgleiche Regionen des Nucleus accumbens ak- 
tivierten. Durchschnittlich riefen jedoch gemeinnützige Spen- 
den eine stärkere Aktivierung des Belohnungszentrums als 
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Steuerzahlungen hervor (Abbildung 6.1). Diese Ergebnisse bestä- 
tigen sowohl das Modell des reinen Altruismus als auch das des 
«Warm-Glow-Effekts» als treibende Kräfte für gemeinnützige 
Spenden. 

Natürlich heißt das nicht, dass die Versuchspersonen zu- 
frieden lächelten, während sie den entsprechenden Betrag an 
die IRS, die US-Steuerbehörde, abführten. Immerhin werden 
mit Steuermitteln etliche Programme finanziert, die womög- 
lich nicht ganz so attraktiv sind wie eine Tafel für Bedürftige. 
Es heißt auch nicht, dass jedes Gehirn genau gleich auf solche 
Bedingungen reagiert. Bei ungefähr der Hälfte der Versuchs- 
personen wurde das Belohnungszentrum stärker durch den Er- 
halt von Geld als durch das Spenden aktiviert, während es bei 
der anderen Hälfte genau umgekehrt war. Wie zu erwarten, 
gaben jene, die beim Spenden mehr Freude empfanden, auch 
deutlich mehr für einen guten Zweck als die andere Gruppe. 
Angesichts dieser Erkenntnisse stellt sich eine philosophische 
Frage: Wenn Geben — sogar obligatorisches, anonymes Geben — 
als angenehm empfunden wird, heißt das, «reiner Altruismus» 
existiert eigentlich gar nicht? Anders ausgedrückt, wenn un- 
sere edelsten Instinkte uns einen angenehmen Kick verschaf- 
fen, sind sie deswegen weniger edel?” 


“er 


Bei den Experimenten von Harbaugh und seinen Kollegen wur- 
den die Entscheidungen der Versuchspersonen verschlüsselt, 
um die Aspekte gesellschaftlicher Status und Zustimmung aus- 
zuschließen, aber das entspricht ganz offensichtlich nicht den 
Bedingungen in der realen Welt. Unser gesamtes Verhalten ist 
in einen sozialen Kontext eingebettet, und dieser Kontext beein- 
flusst sehr stark unsere Gefühle und Entscheidungen. Es war 
bereits die Rede davon, dass unter Umständen schon eine sanfte 
Abweisung die emotionalen Schmerzzentren im anterioren, 


cingulären Cortex aktiviert. Heißt das, dass auch positive sozi- 
ale Kontakte die Belohnungszentren aktivieren? 

Eine Form des positiven Kontaktes ist die Akzeptanz: eine 
positive Bewertung der eigenen Person durch andere. Norihiro 
Sadato und seine Mitarbeiter am National Institute for Physiolo- 
gical Sciences in Japan haben versucht, jene Hirnregionen zu 
skizzieren, die durch den «guten Ruf» eines Menschen angeregt 
werden, und verglichen die Ergebnisse mit den Aktivierungs- 
mustern einer monetären Belohnung. Die Aufgabe für die mo- 
netäre Belohnung glich vielen, die hier bereits erörtert wurden. 
Die an einen Hirnscanner angeschlossenen Versuchspersonen 
wählten auf einem Videobildschirm aus drei Karten eine aus 
und erhielten unterschiedliche Belohnungen. Diese Aufgabe er- 
brachte ein Muster der Hirntätigkeit, das stark dem aus vorheri- 
gen Studien glich. Die stärksten Aktivierungen wurden durch 
die höchsten Belohnungen ausgelöst und traten in einer Reihe 
von Regionen auf, darunter dem orbitofrontalen Cortex, der 
Insula, dem dorsalem Striatum und dem Nucleus accumbens. 

Am zweiten Tag füllten die Versuchspersonen zunächst 
einen ausführlichen Fragebogen zu ihrer Persönlichkeit aus 
und zeichneten ein kurzes Interview auf Video auf. Dann 
kamen sie in den Hirnscanner, wo sie ein soziales Feedback in 
Form von Bewertungen ihrer Persönlichkeit erhielten, die an- 
geblich von einer Jury aus vier männlichen und vier weiblichen 
Beobachtern stammten. Um das Täuschungsmanöver weiterzu- 
führen, wurden den Versuchspersonen Fotos von den Beobach- 
tern gezeigt und gesagt, dass sie am Ende des Versuchs die Jury- 
mitglieder persönlich treffen würden. Das Feedback hatte die 





Form einer Aufnahme vom eigenen Gesicht der Versuchsperson 
mit einem einzigen, beschreibenden Wort darunter. Einige Ad- 
jektive waren positiv wie «vertrauenswürdig» und «ehrlich», 
während andere eher neutral waren wie «geduldig». (Alle natür- 
lich auf Japanisch, nicht auf Deutsch.) Sämtliche Eigenschafts- 
wörter wurden selbstverständlich von den Versuchsleitern aus- 
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gewählt und in einer beliebigen Reihenfolge präsentiert. Es 
stellte sich in erster Linie heraus, dass die positivsten Anerken- 
nungen Teile im Belohnungssystem aktivierten (insbesondere 
den Nucleus accumbens und das dorsale Striatum), die sich im 
Wesentlichen mit jenen überschnitten, die bei der monetären 
Belohnung aktiviert worden waren. Das legt die Vermutung 
nahe, dass gewissermaßen eine gemeinsame neuronale Wäh- 
rung für soziale und monetäre Belohnungen existiert.?* 


“.r* 


In den letzten Jahren sind viele Soziologen zu der Erkenntnis 
gelangt, dass der Vergleich innerhalb einer sozialen Gruppe ein 
wichtiger Faktor für wirtschaftliche (und andere) Entscheidun- 
gen von Personen sein kann. Wir beurteilen unsere eigenen 
wirtschaftlichen Rahmenbedingungen und Aussichten nicht 
nach einer absoluten Skala, sondern eher im Vergleich zu den 
Menschen in unserem Umfeld. Wir wissen bereits, dass mone- 
täre Belohnungen bestimmte Belohnungszentren aktivieren 
können. Wenn der soziale Vergleich tatsächlich in die Hirn- 
funktion eingebaut ist, dann spricht vieles für die Hypothese, 
dass die Aktivierung der Belohnungszentren in sozialer Hin- 
sicht relative und keine absoluten Aktivierungslevel wiedergibt. 
Um diese Frage zu untersuchen, führten Armin Falk und seine 
Kollegen an der Universität Bonn ein Experiment durch, bei 
dem neunzehn Paare von Versuchspersonen in nebeneinander- 
liegenden Hirnscannern überwacht wurden.’* Jede Versuchs- 
person führte gleichzeitig eine simple Wahrnehmungsaufgabe 
aus: Auf einem Bildschirm war 1,5 Sekunden lang ein Feld mit 
Punkten zu sehen, unmittelbar danach tauchte eine Zahl (sagen 
wir «24») auf. Die Versuchsperson musste nun über einen 
schnellen Knopfdruck entscheiden, ob die Punktezahl höher 
oder niedriger als die Zahl war. Nach einer kurzen Pause erhielt 
die Versuchsperson eine Rückmeldung über das eigene Ergebnis 


und das des Nachbarn sowie die jeweilige monetäre Belohnung, 
die zugeteilt wurde (z.B. Er: 60 Euro, Sie; 120 Euro). Die Ver- 
suchspersonen bekamen nur dann etwas ausgezahlt, wenn sie 
die Aufgabe richtig lösten. Hatten sich beide Versuchspersonen 
geirrt, wurde nichts ausgezahlt, Wenn nur einer recht hatte, 
erhielt er/sie 30 oder 60 Euro, während der/die andere leer aus- 
ging. Wenn allerdings beide die Aufgabe richtig gelöst hatten 
(was in etwa 66 Prozent der Zeit der Fall war), verteilte der Com- 
puter willkürlich Belohnungen, von 30 bis 120 Euro. Manchmal 
bekamen die Versuchspersonen die gleiche Belohnung, manch- 
mal wichen die Beträge leicht voneinander ab und manchmal 
sehr stark. Dieses Experiment zeigte, dass der soziale Vergleich 
sehr stark die Aktivierung der Belohnungszentren im Gehirn 
beeinflusst. Der Nucleus accumbens wurde bei jenen Versuchen 
ksten angeregt, in denen ein deutlicher Unterschied 





am 
zwischen der monetären Belohnung der Versuchsperson und 
der des Nachbarn bestand. Mit anderen Worten, ungeachtet des 
biblischen zehnten Gebots «Du sollst nicht begehren deines 
Nachbarn Haus noch Frau, Sklave, Rind, Esel, Plasmafernseher, 
Porsche etc.», ist unser Gehirn offenbar darauf angelegt, die 
eigenen Erfahrungen und Umstände mit denen in unserem 
Umfeld zu vergleichen.” 


wer 


Wir Menschen leben von Informationen. Wir lieben Meldun- 
gen, Klatsch, Gerüchte und vor allem Informationen über un- 
sere eigene Zukunft. Überdies haben etliche Studien von Wirt- 
schaftsexperten und Psychologen bestätigt, was wir bereits aus 
eigener Erfahrung wissen: Wir wollen diese Informationen jetzt, 
nicht später. Haben Affen ebenfalls den Wunsch zu wissen, was 
die Zukunft ihnen noch bringen wird? Und wenn ja, regt diese 
Information dieselben VTA-Dopaminneuronen an, die durch 
von sich aus angenehme Reize wie Nahrung und Wasser stimu- 
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liert werden? Mit anderen Worten: Sind Informationen über die 
Zukunft an sich angenehm? 

Diesen miteinander verknüpften Fragen wurde in einer Ver- 
suchsreihe nachgegangen, die von Ethan Bromberg-Martin und 
Okihide Hikosaka am National Eye Institute in Bethesda, Mary- 
land, durchgeführt wurde.” Sie trainierten zwei durstige Affen 
so, dass sie eine simple Entscheidungsaufgabe ausführen konn- 
ten: Auf der linken und rechten Seite eines Videoschirms er- 
schien je ein Ziel, und der Affe sollte eines davon auswählen, 
indem er rasch die Augen aufein bestimmtes Ziel richtete. Nach 
einer Verzögerung von ein paar Sekunden erhielt der Affe dann 
als Belohnung entweder eine große oder eine kleine Wasser- 
menge. Dabei spielte es keine Rolle, welches Ziel der Affe wählte 
- die Belohnungen wurden völlig willkürlich und in derselben 
Häufigkeit ausgeteilt. Der Trick an diesem Experiment war, 
dass die Auswahl des einen visuellen Ziels in der Wartephase 
einen informativen Hinweis produzierte (ein Symbol, dessen 
Form die ße der bevorstehenden Belohnung andeutete), 
während die Wahl des anderen Ziels in der Wartephase einen 
willkürlichen Hinweis produzierte, der keinerlei Bedeutung 
hatte und keine Voraussage machte. Bei diesem Versuchsaufbau 
spielte es somit keine Rolle, ob der Affe beschloss, im Voraus ei- 
nen Fingerzeig oder ein bedeutungsloses Symbol zu erhalten, 
die Chance, einen großen Tropfen Wasser zu bekommen, war 
genau gleich, und der Tropfen kam auch mit genau derselben 
Verzögerung. 

Ebenso wie die Menschen entschieden sich die Affen, wenn 
sie die Wahl hatten, dafür, Informationen über die Zukunft zu 
erhalten. Bei rund zehn Versuchen wählten beide Affen fast 
jedes Mal das informative Ziel. An den Aufzeichnungen von ein- 
zelnen Dopaminneuronen im ventralen Tegmentum und der 
Substantia nigra lässt sich ablesen, dass diese Nervenzellen für 








kurze Zeit ihre Feuerungsrate erhöhten, sobald die Affen das 
Symbol sahen, das eine große Menge Wasser ankündigte, wäh- 


rend das Symbol, das eine kleine Menge signalisierte, für kurze 
Zeit die Feuerungsrate senkte. Ganz wichtig: Nachdem die Affen 
angelernt waren, wurden dieselben Nervenzellen in Versuchen 
angeregt, in denen die Affen nur das Ziel sahen, das eine Infor- 
mation ankündigte, und sie wurden gehemmt, wenn sie das 
Ziel sahen, das ein willkürliches, nichtssagendes Symbol an- 
kündigte. Dieselben Dopaminneuronen, welche das erwartete 
Vergnügen eines Schlucks Wasser signalisierten, meldeten auch 
die Erwartung der Information, selbst wenn diese Information 
an sich keinerlei Nutzen hatte. Die Affen (und vermutlich auch 
die Menschen) zogen schon allein aus der Information einen 
Lustgewinn. 

In meinen Augen ist dieses Experiment geradezu revolutio- 
s lässt darauf schließen, dass etwas völlig Nutzloses und 
Abstraktes (das Wissen allein um des Wissens willen) das Wohl- 
fühl-/Belohnungssystem anregen kann. Das ist keine Freude, 
die wir aus lebenswichtigen Dingen gewinnen wie Nahrung 
oder Wasser oder Sex, den wir für die Fortpflanzung unserer 
Gene brauchen. Und es ist auch nicht die Freude, die uns eine 
monetäre Belohnung verschafft, die zwar abstrakt ist, aber 
doch einen gewissen Vorteil in der realen Welt einbringt, weil 





när 





sie gegen nützliche Dinge eingetauscht werden kann, Ja, dieser 
Effekt gleicht nicht einmal dem Vergnügen, für einen guten 
Zweck zu spenden oder ein positives Feedback zu erhalten, das 
aus evolutionärer Sicht für Tiere, die in bestimmten sozialen 
Gruppen zusammenleben, ebenfalls außerordentlich wichtig 
sein kann. 

Dieses Experiment legt die Vermutung nahe, dass Ideen die 
gleiche Wirkung wie süchtig machende Drogen haben. Wie ge- 
zeigt, machen sich bestimmte psychoaktive Drogen das Beloh- 
nungssystem zunutze, um angenehme Empfindungen auszu- 
lösen, die normalerweise von Nahrung, Sex und dergleichen 
vermittelt werden. In unserer jüngsten evolutionären Abstam- 
mungslinie (einschließlich der Primaten und vermutlich der 
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Wale) sind auch abstrakte, mentale Konstrukte imstande, die 
Belohnungszentren zu aktivieren — ein Phänomen, das in un- 
serer eigenen Spezies am vollständigsten zum Ausdruck kam. 
Der Neurowissenschaftler Read Montague nennt die menschli- 
che Fähigkeit, 
perkraft»,’* und ich bin geneigt, ihm zuzustimmen. Aus dieser 


abstrakten Ideen Gefallen zu finden, eine «Su- 





Sicht können menschliche Ideen sogar direkt unseren elemen- 
tarsten Trieben entgegenwirken, Zum Beispiel sind manche 
Menschen, die nach ihren religiösen Grundsätzen handeln, im- 
stande, im Amt auf sexuelle Handlungen zu verzichten, zuguns- 
ten eines in ihren Augen wichtigeren Ziels. Ganz ähnlich akti- 
viert die politisch oder spirituell motivierte Hungerstreikende 
ihr Wohlfühl-IBelohnungszentrum, indem sie für ihre eigenen 
Ideen kämpft, selbst wenn dies genau im Widerspruch zu einem 
unserer elementarsten und ältesten Triebe steht. 

Wie wirkt sich diese Superkraft, über die Gedanken das Be- 
lohnungssystem zu aktivieren, auf zellulärer Ebene aus? Kurz 
gesagt: Das wissen wir eigentlich noch nicht. Die längere und 
spekulativere Antwort lautet, d es sich lediglich um die 
jüngste und elaborierte Manifestation einer Veränderung des 
Belohnungssystems durch Erfahrung handelt (oder um aktivi- 
tätsabhängige Plastizität der Neuronen, wie wir es gerne nen- 
nen). Wenn sinnliche Wahrnehmungen oder innere Zustände 
in unseren Gehirnen durch besondere Muster der neuralen Ak- 
tivität repräsentiert werden, dann können diese Tätigkeitsmus- 











ter Veränderungen in der neuralen, insbesondere der elektri- 
schen Funktion bewirken, Vielleicht erinnern Sie sich an die 
Diskussion im zweiten Kapitel, in der dargelegt wurde, wie be- 
stimmte Stimulationsmuster ein dauerhaftes Ansteigen oder 
Absinken der Stärke der synaptischen Kommunikation (LTP 
bzw. LTD) verursachen können. Aber LTP und LTD sind nicht 





die einzige Möglichkeit, wie Erfahrung die elektrische Signal- 
funktion von Neuronen verändern kann. Es können auch Erleb- 
nisse in unterschiedlichen zeitlichen Abstufungen in das neu- 
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6.2 Die Umwandlung des schlichten, verschalteten Wohlgefühls durch Erfah 
rung. Ein Wohlgefühl kann durch einen assozlativen Lernprozess im medialen 
Vorderhirn so umgewandelt werden, dass es den unterschiedlichsten Phäname- 
nen gerecht wird, sowohl positive: 
assozlatives Lernen im Belohnungssystem kann eine Belohnungsvorhersage aus 
lösen, wie bei Schultz’ Affen. Die wiederholte Assoziation und die damit verbun- 
denen langsamer einsetzenden, aber dauerhafteren Veränderungen im Schalt- 
kreis können beliebige Belohnungen (etwa durch Geld hervorgerufene) und 
sogar gute Gefühle aufkommen lassen, die von Gedanken au 








's auch schädlichen. Ein rasch einsetzendes, 








löst werden 
(Read Montagues menschliche «Superkraft»). Schließlich kann in manchen Fällen 





die wiederholte Aktivierung des Belohnungssystems durch bestimmte Drogen 
und Verhaltensmuster eine Abhängigkeit entstehen lassen, bei der aus dem 
Wunsch Gier wird und ein Toles 





anzlevel und Entzugserscheinungen auftreten. 


ronale Gedächtnis übertragen werden: Manche Veränderungen 
lassen sich durch ein einziges Erlebnis bewirken, für andere 
hingegen ist ein wiederholtes Auftreten erforderlich. Manche 
Veränderungen treten rasch ein, innerhalb weniger Sekunden, 
andere benötigen hingegen Tage. Manche Veränderungen haben 
nur kurz Bestand, und andere können sich ein Leben lang halten. 

Diese durch Erfahrung ausgelösten Veränderungen in der 
neuronalen Funktion treten im ganzen Gehirn auf, allerdings 
muss in diesem Zusammenhang unbedingt betont werden, dass 
sie auch in den Neuronen des Belohnungssystems im medialen 
Vorderhirn und ihren unmittelbaren Verbindungen (Nervenzel- 
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len, die den Schaltkreis aktivieren, und solche, die davon akti- 
viert werden) vorkommen. Das heißt konkret, dass das schlichte 
Vergnügen, das uralte Stimuli wie Sex und Nahrung uns ver- 
schaffen, durch Erfahrungen in viel komplexere Phänomene 
umgewandelt werden kann (Abbildung 6.2). Wenn Affen in 
Schultz’ Versuch lernen, ein grünes Licht mit einem bevorste- 
henden Siruptropfen zu assoziieren, dann weisen sie schon un- 
mittelbar nach der Präsentation des Hinweises eine erhöhte 
Feuerungsrate der Dopaminneuronen auf. Vermutlich gibt es 
erregende Axone, die den Dopaminzellen des VTA das grüne 
Licht signalisieren, und die Synapsen zwischen diesen Axonen 
und den Dopaminzellen durchlaufen eine rasch einsetzende 
LTP und stellen so die angenehme Assoziation mit dem grünen 
Licht her.” 

Dasselbe Grundmodell könnte auch die Basis für die Assı 
ation willkürlicher Reize (wie Geld) oder sogar abstrakter Ideen 
mit einem Wohlgefühl sein. Wenn man sich vorstellt, dass eine 
abstrakte Idee im Gehirn durch bestimmte Muster neuraler Tä- 
tigkeit repräsentiert wird, dann könnten diese Muster an das 
Belohnungszentrum weitergeleitet werden und Veränderungen 
bewirken. Vermutlich entwickelt sich diese Form der Assozia- 
tion langsam und hält sich dauerhaft, 








hnlich wie eine langfris- 
tige Erinnerung. Die Speicherung im Langzeitgedächtnis des 
Gehirns ist offenbar mit mikrostrukturellen Veränderungen in 
der neuralen Verschaltung verbunden. Mithin ist diese Form 
der durch Erfahrung bedingten, neuralen Veränderung die Vor- 
aussetzung dafür, dass abstrakte Ideen mit Wohlgefühl ver- 
knüpft werden. Schließlich haben wir im zweiten Kapitel ge- 
sehen, wie Drogensucht langsam und nachhaltig die Funktion 
des Belohnungssystems verändern und dadurch aus Vergnügen 
ein heftiges Verlangen werden kann. Das ist überdies ein lang- 
fristiger Prozess und umfasst nachweislich Veränderungen in 
der neuronalen Struktur, wie die Steigerung der Dichte der 
Dornfortsätze an Dendriten (Abbildung 2.5). Es ist zwar sehr 


wahrscheinlich, dass mit der Entwicklung von verhaltens- 
bedingten Süchten ähnliche Veränderungen im Belohnungs- 
system einhergehen, aber diese Hypothese ist bislang noch 
kaum getestet worden, 

Alles in allem entspricht das Wechselspiel zwischen Wohl- 
gefühl und assoziativem Lernen in unserem menschlichen Ge- 
hirn dem klassischen zweischneidigen Schwert: Gerade weil 
Erfahrungen langfristige Veränderungen im Belohnungssystem 
hervorrufen können, sind wir imstande, willkürliche Beloh- 
nungen und abstrakte Ideen als angenehm zu empfinden — ein 
Phänomen, das letztlich einem großen Teil des menschlichen 
Verhaltens und der Kultur zugrunde liegt. Leider gestattet der 
gleiche Prozess es auch, dass sich aus einem Wohlgefühl eine 
Abhängigkeit entwickelt. 
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7 DIE ZUKUNFT DER GUTEN GEFÜHLE 





Ray Kurzweil, der bekannte Erfinder und Futurist, kann es 
kaum erwarten, in sein Gehirn Nanoroboter, kurz: Nanobots, 
einzuführen. In seiner Vorstellung werden diese winzigen Ap- 
parate mit einer Vielzahl von Sensoren und Stimulatoren ausge- 
stattet sein und drahtlos mit Computern außerhalb des Körpers 
kommunizieren.' Neben beispiellosen Einblicken in die Hirn- 
funktion auf zellulärer Ebene würden in das Hirn eingedrun- 
gene Nanoroboter das ultimative Erlebnis einer virtuellen Reali- 
tät schaffen: 


Bis Ende der 2020er Jahre werden Nanobots in unserem Gehirn 
(die ohne chirurgischen Eingriff über die Kapillargefäße dorthin 
‚gelangen werden) das völlige Eintauchen in virtuelle Realitäten 
aus dem Innern des Nervensystems ermöglichen. Wenn man also 
in eine virtuelle Realität eintreten will, dann blocken die Nanobots 
die Signale, die über die realen Sinne eingehen, ab und ersetzen sie 
durch Signale, die das Gehirn empfangen würde, wenn man sich 
tatsächlich in einer virtuellen Realität befände. Auf diese Weise 
wird ein volles Eintauchen in eine virtuelle Realität geschaffen, die 
alle Sinne umfasst.” 


Selbstverständlich besteht überhaupt kein Grund, die Einfluss- 
möglichkeiten derartiger Nanoroboter auf die sensorischen 


Teile des Gehirns zu beschränken. Nach Kurzweils Szenario 
könnten Nanoroboter im Gehirn ebenso problemlos motorische 
Funktionen, kognitive Prozesse, Erinnerungen, Emotionen und 
elementare Triebe manipulieren. Im Grunde postuliert diese 
Vorstellung, dass die elektrische und chemische Aktivität jeder 
einzelnen Nervenzelle im menschlichen Gehirn mit einer Prä- 
zision von Mikrosekunden aktiviert und deaktiviert werden 
kann. Jeder Aspekt der Hirntätigkeit, von der sozialen Kogni- 
tion bis hin zur Regelung der Körpertemperatur, lässt sich steu- 
ern. Die von Nanobots geschaffene virtuelle Realität muss sich 
keineswegs auf ein rein sensorisches Erlebnis beschränken. 
Nanobots könnten auch, und das ist der für unsere Betrachtun- 
gen wichtigste Umstand, sehr präzise die Neuronen des Beloh- 
nungssystems beeinflussen. Wünschen Sie einen neuartigen 
Lustgewinn, sagen wir halb heroinähnlich, halb geschmack- 
lich? Kein Problem. Dazu vielleicht ein kleiner Schmerzimpuls, 
damit das Erlebnis superauffällig wird? Das reinste Kinderspiel. 

Aber eine von Nanorobotern vermittelte virtuelle Realität 
ist nur der Anfang. Kurzweil sagt voraus, dass wir bis Ende der 
2030er Jahre imstande sein werden, routinemäßig das Gehirn 
eines Menschen mit solcher Präzision auf molekularer Ebene zu 
scannen, und dies noch dazu mit einer so umfassenden Kennt- 
nis der Regeln, die der neuralen Funktion und Plastizität zu- 





grunde liegen, dass wir in der Lage sein werden, die mentalen 
Abläufe im Gehirn auf einen extrem leistungsfähigen Compu- 
ter «hochzuladen». Wie Kurzweil schreibt: «Dieser Prozess 
würde die gesamte Persönlichkeit, Erinnerungen, Fähigkeiten 
und Geschichte eines Individuums umfassen»? An diesem 
Punkt würden die Grenzen zwischen Gehirn, Verstand und 
Maschine fallen. Sobald unser individuelles mentales Ich in 
maschineller Form abgebildet wird, werden die Manipulationen 
von mentaler Funktion, Wahrnehmung und Handlung zu be- 
stimmten Modulen einer geeigneten Software. Kleine Aufmun- 
terung gefällig? Oder möchten Sie alle Ihre Erinnerungen in 


209 





210 


Speichermedien mit der Möglichkeit perfekter Wiedergabe 
sichern? Wollen Sie den Orgasmus der Orgasmen erleben? Für 
alles gibt es ein geeignetes App! 


“er* 


Sosehr ich Ray Kurzweil achte und seine Bereitschaft schätze, 
gewagte Vorhersagen über die Zukunft zu treffen und für kon- 
krete Entwicklungen zu plädieren, bin ich mit seinen Zeitplä- 
nen sowohl für die Einführung von Nanobots ins Gehirn als 
higkeit, die Inhalte und die Bedeutung eines Ge- 
hirns hochzuladen, nicht einverstanden. Kurzweils Vorher- 
sagen liegt folgende zentrale Prämisse zugrunde: Hilfstechno- 
logien wie Prozessoren, Computerspeicher, Mikroskope und 
DNA-zerlegende Apparate haben sich mit Blick auf ihre Leis- 
tungsfähigkeit, Geschwindigkeit, Auflösung und realen Kosten 
geradezu exponentiell entwickelt, und es ist davon auszugehen, 








auch die F 


dass dieser Prozess so anhält. Ferner geht Kurzweil davon aus, 
dass der menschliche Geist zu einhundert Prozent im Gehirn 
(oder zumindest im Nervensystem) sitzt: Es gibt keine unsterb- 
liche Seele, keine kollektive Energie, noch eine andere nicht- 
biologische Komponente, die unser eigenes, individuelles Ich 
prägen. So weit stimme ich voll und ganz zu. 

Allerdings geht Kurzweil auch davon aus, dass sich unser 
Verständnis von Biologie, insbesondere von Neurobiologie, eben- 
falls exponentiell entwickeln wird, nicht zuletzt dank verfüg- 
barer Hilfstechnologien. Um die nicht ausdrücklich themati- 
sierte, aber unerlässliche Basis für Kurzweils Szenario zu 
schaffen, müsste bereits irgendwann in den 2020er Jahren ein 
Wunder eintreten: Wir würden weiterhin mit einer exponen- 
tiellen Rate Daten über das Gehirn sammeln (seine Verknüp- 
fungsmuster, Tätigkeitsmuster etc.) und infolgedessen die alt- 
hergebrachten Rätsel des Bewusstseins, der Wahrnehmung, 
Entscheidungsfindung und Handeln lösen. Unser Wissen über 


die Hirnfunktion und unsere Fähigkeit, die relevanten Parame- 
ter einzelner Gehirne zu messen (unterstützt von Technologien 
wie Nanobots für das Gehirn), würde folglich exponentiell an- 
wachsen, so dass wir im Jahr 2039 imstande sein würden, den 
‚gesamten Inhalt des Gehirns auf einen Computer hochzuladen. 
Aber an diesem Punkt spiele ich nicht mehr mit. Ich behaupte, 
dass unser Wissen über biologische Prozesse lediglich linear 
ansteigen wird. In meinen Augen besteht das Hauptproblem 
darin, dass Kurzweil das Sammeln von biologischen Daten mit 
biologischen Erkenntnissen verwechselt. 

Nehmen wir zum Beispiel die Gensequenzierung. Gewiss, 
inzwischen sind einige menschliche Genome in Sequenzen 
zerlegt worden, und es stimmt auch, dass die Entwicklung in 
einem rasanten Tempo voranschreitet und zugleich die Kosten 
drastisch sinken. Die Sequenz des menschlichen Genoms und 
die von Ratte, Maus, Fliege und Affe, die inzwischen ebenfalls 
vollständig vorliegen, sind für Biologen unschätzbare Werk- 
zeuge.' Allerdings sind die grundlegenden Einblicke, die man 
bislang aus der menschlichen Genomsequenz gewonnen hat, 
zwar gewiss wichtig, aber alles andere als eine Offenbarung. 
Zum Beispiel haben wir erfahren, dass die Verdoppelung von 
Genen weit häufiger vorkommt, als bislang angenommen 





wurde. Und wir haben gelernt, dass Menschen weniger Gene, 
dafür aber komplexere Regulationsmodi und mehr Spleißfor- 
men haben, als ursprünglich angenommen wurde. Das sind 
alles nützliche Informationen, aber man kann sie nicht gerade 
als bahnbrechende, exponentielle Transformation unseres Wis- 
sens über die Genetik bezeichnen. Als die Sequenzierung des 
menschlichen Genoms abgeschlossen war, konnte kein Mensch 
das Ergebnis einfach anschauen und dann erklären: «Aha! Jetzt 
verstehe ich, was uns so einzigartig menschlich macht» oder 
«Aha! Jetzt weiß ich, wie in der Schwangerschaft aus einer be- 
fruchteten Eizelle ein Baby wird.» Zwar gab es in den letzten 
Jahren tatsächlich einige wegweisende Erkenntnisse in der 
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Genforschung. Zum Beispiel wissen wir inzwischen, dass die 
chemische Modifikation der DNA über einen Prozess, der Me- 
thylierung genannt wird, ihre Struktur und die Art und Weise 
ändern kann, wie sie mit einer Reihe regulatorischer bzw. 
struktureller Proteine, der sogenannten Histone, zusammen- 
wirkt und dadurch die Expression bestimmter Gene unter- 
drückt. Wir wissen ferner, dass eine Reihe von Sequenzen, die 
«Mikro-RNAs» codieren, maßgeblich an der Entscheidung be- 
teiligt sind, wie andere, konventionelle Gene exprimiert wer- 
den. Diese Erkenntnisse haben eine ganze Reihe von 





ätseln 





bereits gelöst und bringen unser Wissen über die genetischen 
Grundlagen gewiss einen großen Schritt weiter, Aber diese Ent- 
deckungen, sowie der größte Teil der übrigen konzeptionellen 


Durchbrüche auf diesem Feld, sind 





ch und nach gemacht 
worden und waren das Ergebnis hartnäckiger, linearer For- 
schung in kleinen 
Technologie unters! 





chritten und nicht der riesigen, von der 





ten Datenmengen, die Kurzweil be- 
schreibt. 

Dieser lineare Fortschritt gilt auch für das Wachstum des 
Wi 
zwischen eine englischsprachige Karte des Gehirns vor, der 
sogenannte Allen Brain Atlas, der sehr detailliert in einer lan- 
gen Reihe von Mikroskopaufnahmen die 





ens über die Hirnfunktionen. Zum Beispiel liegt in- 











pressionsmuster so 
gut wie jedes einzelnen Gens im Hirn einer Maus zeigt.’ Diese 
Ressource, die über Internet allen zugänglich ist, ist ein her- 
vorragendes Hilfsmittel für Hirnforsche: 
keinen exponentiellen Anstieg von Heureka-Momenten be- 
wirkt. Die zeitliche und räumliche Auflösung der Hirns 


aber sie hat bislang 








anner 
wird ebenfalls besser, aber auch diese Verbesserungen haben 
bislang lediglich linea 





ansteigende Erkenntnisse gebracht. 
Verstehen Sie mich nicht falsch, Ich bin überzeugt, dass die 
elementaren und langjährigen Rätsel des Gehirns am Ende gelöst 
sein werden. Ich gehöre nicht zu den Pessimisten, die behaupten, 
dass wir unser Gehirn mit unserem Verstand niemals verstehen 


71 Die Nerven- und Gliazellen des Gehirns füllen so gut wie den gesamten ver 
fügbaren Raum aus und lassen nur winzige Lücken zwischen sich. Man Ist ver 
sucht, wenn man das Bild links ansieht, das eine computergenerierte Rekonst 
ruktion der Spitze eines wachsenden Axons im Gehirn zeigt, sich vorzustellen, 
dass ringsherum noch jede Menge Platz sei, Doch der vollständige Anblick der 
selben wachsenden Axonspitze Ist auf dem Bild rechts zu sehen. Die Aufnahme 


wurde mit einem Transmissionselektronenmikroskop gemacht und zeigt, wie 





dasselbe wachsende Axon (mit Sternchen markiert) in eine dichte und komplexe 
Matrix aus Gewebe gezwängt wird, die noch andere Neuronen und Gliazellen 
enthält, Der Balken für den Maßstab im linken Bild ist a,s Mikron lang. So'kann 
man sich eine Vorstellung von Kurzweils Nanobots machen, einem Apparat, der 
im Durchmesser etwa vierzehnmal so groß ist wie der Balken und dieses feine 


Netz lebendiger Verbindungen zerreißen dürfte, 











werden. Und ich teile auch Kurzweils Ansicht, dass der technolo- 
gische Fortschritt der Schlüssel sein wird, mit dem wir uns die 
bestehenden Rätsel der Hirnfunktion erschließen werden. Aber 
während ich zwar eine exponentielle Kurve bei der Menge der 
bislang gesammelten neurobiologischen Daten sehe, erscheint 
mir mit Blick auf das lineare Wachstum unseres Wissens über 
neuronale Funktionen die Vorstellung allzu optimistisch, in das 
Gehirn eindringende Nanoroboter könnten schon in zehn, zwan- 
zig Jahren sinnvoll eingesetzt werden. 
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Kurzweils Nanoroboter messen sieben Mikron, etwa die 
Hälfte des Durchmessers eines Neuronenzellkörpers, und ihr 
Job wäre es, durch das Hirngewebe zu manövrieren und mit 
Hilfe von Mikrosensoren und Stimulatoren die normale Hirn- 
funktion zu bewerten. Sie können sich den Nanoroboter viel- 
leicht wie einen VW Käfer vorstellen: Er fährt eine Straße ent- 
lang, sieht einen am Straßenrand geparkten Geländewagen 
(ein Neuron), fährt an seine Seite und fängt an, ihn zu scan- 
nen, Und dabei stellt sich schon das erste von unzähligen Pro- 
blemen in Kurzweils Szenario: Das Gehirn besteht aus Nerven- 
und Gliazellen, die so dicht aneinandergedrängt sind, dass 
zwischen ihnen so gut wie kein Platz bleibt (Abbildung 7.1). 
Hinzu kommt dass, die winzigen Zwischenräume nicht nur 
mit Salzlösung ausgefüllt sind, sondern mit strukturellen Ka- 
beln, die aus Proteinen und Zucker gebildet werden und die 
wichtige Funktion haben, Signale zu und von benachbarten 
Zellen zu übertragen. Stellen wir uns nun also den Nanobot- 
Käfer bei der Einfahrt ins Gehirn vor. Hier stößt er auf einen 
Parkplatz, voll mit wuchtigen Geländewagen, der sich bis zum 





itter 
mit nur einem halben Zoll Platz dazwischen, und dieser Zwi- 


Horizont erstreckt. Die Fahrzeuge stehen alle in einem 


schenraum steckt voller wichtiger Kabel, die an ihre Motoren 
angeschlossen sind. (Genau genommen müssten wir uns den 
Platz als dreidimensionale Matrix vorstellen, ein Parkhaus vol- 
ler Geländelimousinen bis zum Himmel und so weit das Auge 
reicht, aber Sie verstehen, was ich meine.) Selbst wenn der un- 
erschrockene Nanoroboter einen Düsenantrieb hätte und mit 
einem leistungsfähigen Laser ausgerüstet wäre — wie könnte 
er sich durch das Gehirn bewegen, ohne eine Spur der Zerstö- 
rung zu hinterlassen? Außerdem braucht er eine eigene Kraft- 
quelle. Und er muss reaktiven Mikrogliazellen ausweichen, 
speziellen Hirnzellen, die Fremdkörper angreifen und beseiti- 
gen. Das Ganze muss zudem so geschehen, dass die Physiologie 
keinen Schaden nimmt, die der Nanobot ja eigentlich messen 


soll. Die Probleme sind nicht völlig unlösbar, aber sie sind 
gigantisch. Die 2020er Jahre stehen bereits vor der Tür, und in 
relativ kurzer Zeit müssten noch viele Schwierigkeiten über- 





wunden werden, um Kurzweils Zeitplan einzuhalten. 
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Wenn man ausgefallene Ideen wie die von Kurzweil einmal bei- 
seitelässt — wie dürfte das wachsende Wissen über die Neuro- 
biologie der guten Gefühle unser Leben dann in den nächsten, 
sagen wir, zwanzig Jahren beeinflussen? Wir Biologen werden 
eigentlich geschult, derartige Spekulationen zu vermeiden, weil 
man leicht völlig falsch liegen kann (Abbildung 7.2). Dies unge- 
achtet, will ich mich hier ein wenig aus dem Fenster lehnen 
und einige Gedanken zur Zukunft der guten Gefühle sowohl in 
der nahen als auch in der fernen Zukunft präsentieren. 

Ein Feld, das sich mit Sicherheit in nicht allzu ferner Zu- 
kunft ausdehnen wird, sind genetische Untersuchungen, um 





das Suchtpotenzial eines Menschen vorherzusagen. Sie erinnern 
hrdung, 
eine Sucht zu entwickeln, zu etwa 50 Prozent auf die geneti- 
schen Anlagen zurückzuführen ist. Insbesondere haben wir 
gesehen, wie genetische Variationen in dem Gen, das den Dopa- 
minrezeptor D2 codiert, mit mehreren Suchtformen in Verbin- 





sich vermutlich, dass die unterschiedlich große Gefi 


dung gebracht werden: Personen mit Mutationen, welche die 
Wirksamkeit des D2-Rezeptors senken, entwickeln im Durch- 
schnitt mit einer höheren Wahrscheinlichkeit eine Abhängig- 
keit sowohl von Substanzen (etwa Alkohol, Nikotin, Opiaten 
und Nahrung) als auch von Verhaltensformen (wie Glücksspiel 
oder krankhaftem Sex). Es gibt auch Hinweise, dass genetische 
Variationen in anderen molekularen Bestandteilen des Dopa- 
min nutzenden Belohnungssystems im medialen Vorderhirn 
von Bedeutung sind. Dazu zählen andere Dopaminrezeptor- 
typen, der Dopamintransporter, der die Wiederaufnahme von 
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7.2 Man kann sich 
leicht irren, wenn man 
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der Wissenschaft und 
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gen. Die Vorstellung 
von Autos mit Atom- 
antrieb schien im Jahr 
1951 durchaus ver- 
nünftig. 


in den synaptischen Spalt ausgeschüttetem Dopamin in den 
Endknoten bewirkt (Abbildung 1.4), sowie das Enzym COMT 
(Catechol-O-Methyltransferase), das Dopamin und andere ver- 
wandte Botenstoffe aufschließt. Gene zur Codierung von Protei- 
nen, die von der direkten Wirkung des Dopamins eine Stufe 
entfernt sind, können ebenfalls eine Rolle spielen. Zum Beispiel 
bewirkt die Aktivierung der Dopaminrezeptoren die chemische 
Modifizierung eines Proteins in den Nervenzellen namens 
DARPP-32, und eine Variante in dem DARPP-32-Gen ist ein 
Vorzeichen für einen Forscherdrang, ein Gegenstück zur Sucht. 
Aller Wahrscheinlichkeit nach wird die Bestimmung der gene- 
tischen Sequenz einer Gruppe von Genen, die mit der Dopamin- 


funktion im medialen Vorderhirn zu tun haben, ein viel schär- 
feres Bild von dem Risiko zeichnen, eine Sucht zu entwickeln, 
als die Analyse eines einzelnen Gens.“ 

Die am Dopaminkreislauf beteiligten Gene sind gewiss ein 
wichtiges Feld, um nach Hinweisen auf die erbliche Seite der 
Sucht zu suchen, aber genetische Variationen in anderen bio- 
chemischen Systemen dürften ebenfalls eine große Rolle spie- 
len. Dazu zählen etwa die endogenen Opioide und die Endo- 
cannabinoide. Es wird interessant sein, was Studien zu diesen 
Wirkstoffen im Hinblick auf bestimmte Abhängigkeiten und 
sogar spezielle Drogensüchte ergeben. Ein Teil der genetischen 
Variationen könnte zwar ein Vorbote für eine allgemeine Sucht- 
neigung sein, aber es ist durchaus möglich, dass eine bestimmte 
Variation in Opioidrezeptoren zum Beispiel mit Alkoholismus 
in Verbindung steht, aber nicht mit Kokainabhängigkeit. (Das 
ist reine Spekulation, die lediglich eine allgemeine Tendenz ver- 
anschaulichen soll.) In diesem Zusammenhang darf auch nicht 
vergessen werden, dass es manche biochemische Systeme gibt, 
die von einer begrenzten Auswahl lustbringender Verhaltens- 
weisen in Anspruch genommen werden können. Es wäre kein 
Wunder, wenn eine Variation in den Genen, die Oxytocin oder 
seine Rezeptoren codieren, maßgeblich an der Entwicklung 
einer Sexsucht beteiligt wäre, aber an keinen anderen Abhän- 
gigkeiten. Ganz ähnlich sind Variationen in den Genen, die das 
Hormon Orexin oder den Neurotransmitter NPY (oder ihre Re- 
zeptoren oder Erreger), also wesentliche Bestandteile der Steue- 
rung der Nahrungsaufnahme, codieren, möglicherweise für die 
Entwicklung einer Fresssucht ausschlaggebend, aber nicht für 
andere zwanghafte Verhaltensmuster. 

Genetische Untersuchungen erfordern keinen operativen 
Eingriff (einmal kurz an der Innenseite der Backe entlang- 
streichen, schon hat man genügend Zellen) und dürften relativ 
kostengünstig werden, sobald der entsprechende Test standar- 
disiert ist. Die Suche nach einem Suchtrisiko mit Hilfe von 
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Hirnscannern ist weit aufwändiger und kostspieliger. Denken 
Sie an das Experiment im dritten Kapitel: Fettleibige Versuchs- 
personen wiesen im Vergleich zu schlanken Personen eine 
deutlich schwächere Aktivierung des dorsalen Striatums als 
Reaktion auf winzige Schlucke Milchshake auf, was die Hypo- 
these eines abgestumpften Belohnungssystems erhärtete, Es 
ist durchaus möglich, dass die Amplitude der über Dopamin 
vermittelten Reaktionen in Regionen wie dem dorsalen Stria- 
tum und dem Nucleus accumbens die Neigung zu einer brei- 
ten Palette von Abhängigkeiten voraussagen kann. Dieser An- 
satz hat zwar den Vorteil, dass man ihn so arrangieren könnte, 
dass bestimmte Abhängigkeiten (Spielen, Nahrung, Nikotin) 
überprüft werden, doch in der Praxis ist das ein aufwändiges 
und kostspieliges Werkzeug, das außerhalb des Forschungs- 
labors wohl kaum Anwendung finden wird, 

Ein Feld, auf dem ein Hirnscanning des Belohnungssys- 
tems bereits in Betracht gezogen wird, sind Entscheidungen 
über Hafturlaub und Therapieform für verurteilte männliche 
Pädophile. Experten haben nach einer Reihe von Studien dafür 
plädiert, Messungen der Peniserektion zur Richtlinie für diese 
Entscheidungen zu machen, mit dem Argument: Wenn ein 
Pädophiler als Reaktion auf Fotos oder Videos nackter Kinder 
immer noch eine Erektion bekommt, dann besteht bei ihm 
weiterhin das Risiko eines sexuellen Missbrauchs.” Unlängst 








haben Elke Gizewski und ein Team am Schweizer Bundesinsti- 
tut für Technologie in Zürich nachgewiesen, dass unter männ- 
lichen homosexuellen, stationär behandelten Pädophilen (die 
noch auf eine Therapie warten) Fotos von nackten Knaben eine 
beträchtliche Aktivierung des Belohnungssystems im media- 
len Vorderhirn auslösten. Bei einer vergleichbaren Stichprobe 
homosexueller Männer ohne Anzeichen für Pädophilie war 
dies nicht der Fall.* Natürlich besteht die Gefahr, sowohl in die 
Peniserektion als auch in die Messwerte des Hirnscanners zu 
viel hineinzuinterpretieren. So gut wie jeder dürfte schon in 


einer Situation gewesen sein, in der er eine nicht angebrachte 
sexuelle Erregung verspürte, aber dem Drang nicht nachgab. 
Gewiss müssen wir alles tun, um Kinder vor sexuellen Über- 
griffen zu schützen, aber es ist nicht unbedingt gesagt, dass 
eine Aktivierung des Belohnungssystems durch Fotos von 
nackten Kindern ein nützlicher Indikator für das künftige 
Verhalten pädophiler Männer ist, 
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Zum jetzigen Zeitpunkt sind die Medikamente, die Drogensüch- 
tigen helfen, von der Sucht wegzukommen und clean zu blei- 
ben, wirklich sehr primitiv. Die gängigste Behandlungsmethode 
ersetzt einfach eine süchtig machende Substanz durch eine an- 
dere. Nikotinpflaster können einen Ersatz für das Rauchen bie- 
ten oder zumindest den Zigarettenkonsum senken. Mit dieser 
Methode werden Gesundheitsprobleme verringert, aber sie be- 
handelt nicht die eigentliche Sucht: Die Person ist immer noch 
nach Nikotin süchtig. Ganz ähnlich ist die Behandlung von 
Heroinsüchtigen mit den halbsynthetischen Opiaten Methadon 
und Buprenorphin nur eine Notlösung. Diese Drogen wirken 
langsamer als Heroin und rufen eine schwächere Euphorie her- 
vor. Außerdem werden sie oral verabreicht, so dass die mit einer 
Injektion verbundenen Risiken (wie die Übertragung von Infek- 
tionen) ausgeschaltet werden. Dennoch wird, wie beim Nikotin- 
pflaster, die eigentliche Sucht nicht behandelt, und deshalb sind 
die Ersatzdrogen keine tragfähige, nachhaltige Lösung. 

Eine andere Strategie setzt auf Wirkstoffe, die eine Absti- 
nenz fördern, indem sie eine Abscheu erregende Reaktion aus- 
lösen. Der seit 1954 von der US-Lebensmittelbehörde FDA zur 
Behandlung von Alkoholismus zugelassene Wirkstoff Disul- 
firam (Handelsname Antabuse) hemmt ein wichtiges Enzym in 
der mehrstufigen Aufschließung von Ethanol namens Acetal- 
dehyd-Dehydrogenase. Wenn dieses Enzym geblockt wird, dann 
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bewirkt das Trinken von Ethanol einen Anstieg des Acetalde- 
hydspiegels im Blutkreislauf, so dass der Trinker eine starke 
Übelkeit verspürt.” Natürlich hilft Disulfiram nur in einem 
Umfeld mit einer strengen Überwachung. Jeder, der wirklich 
Alkohol trinken will, wird die Disulfiram-Tablette einfach nicht 
mehr einnehmen. Außerdem trägt der Wirkstoff überhaupt 
nicht dazu bei, die Gier nach Alkohol zu bekämpfen, sondern 
macht einen Rückfall nur besonders schmerzhaft. 








Eine dritte Strategie beinhaltet die Entwicklung von Ther 
pieformen, die verhindern, dass eine Suchtdroge ins Gehirn ge- 
langt und so seine psychoaktive Wirkung entfaltet. Zu den viel- 
versprechendsten Ansätzen in dieser Richtung zählt die 
Herstellung eines Impfstoffs, der das eigene Immunsystem des 
Patienten dazu nutzt, die Droge im Blutkreislauf zu binden und 
zu zerstören, bevor 






ins Gehirn eindringt. Impfstoffe, die mit 
Hilfe von Proteinen eine Immunreaktion auf Nikotin, Metham- 
phetamin oder Kokain auslösen sollen, werden derzeit in Tier- 
versuchen getestet. Es wurde bereits der Vorschlag gemacht, 
der allerdings ethisch recht bedenklich ist, Menschen, die eine 
starke genetische Veranlagung zu Abhängigkeiten besitzen, 
solche Impfstoffe schon früh im Leben zu verabreichen. 


“ur* 
Erst in jüngster Zeit sind Wirkstoffe aufgetaucht, die wirklich 


dazu beitragen, das heftige Verlangen von Suchtkranken auf 
dem Weg der Besserung zu dämpfen. Dazu zählt etwa Naltrexon 





(ein generischer Wirkstoff, der unter den Namen Adepend oder 
Nemexin gehandelt wird), der allem Anschein nach das heftige 
Verlangen abstinenter Alkoholiker deutlich verringert. In Kom- 
bination mit einer kognitiven Verhaltenstherapie bewirkt der 
Wirkstoff ein deutliches zusätzliches Absinken der Rückfall- 
quote. Naltrexon ist ein Antagonist der Opioidrezeptoren vom 
Typ p (sprich: my), wirkt deshalb unmittelbar auf den endo- 


genen Opioidkreislauf und hat vermutlich zudem indirekte Ef- 
fekte auf den Dopaminkreislauf. Die Neigung der Patienten, die 
Naltrexon-Tabletten einfach nicht mehr einzunehmen, kann 
durch die Verwendung einer neueren, langfristig wirkenden 
Form (als Vivitrol verkauft) gesenkt werden, die einmal im 
Monat in Form einer Spritze verabreicht wird. Mit Hilfe von 
Naltrexon hat man auch die Rückfallquote bei Heroinabhängi- 
gen erfolgreich gesenkt. 

Zwei Wirkstoffe sind für die Behandlung einer Nikotin- 
sucht zugelassen: Bupropion (unter dem Namen Wellbutrin 
oder Zyban im Handel) ist ein Dopamintransporter, während 
Vareniclin (als Chantix oder Champix im Handel) die Akti- 
vierung eines bestimmten Nikotinrezeptortyps im Gehirn 
dämpft.” Von beiden Substanzen wird gemeldet, dass sie bei 
Rauchern auf Entzug das Verlangen nach Nikotin dämpfen, 
und beide senken deutlich die Rückfallquote (allerdings 
scheint Vareniclin etwas besser zu wirken). Leider bringen 
beide Wirkstoffe gefährliche Nebenwirkungen mit sich, ins- 
besondere einen Anstieg der Suizidgedanken, und sollten 
deshalb nur unter strenger psychiatrischer Aufsicht ein- 
genommen werden. Ein Stimmungsumschwung kommt bei 
Medikamenten, die auf das Belohnungssystem Einfluss neh- 
men, häufig vor: Der Appetit hemmende Wirkstoff Rimona- 
bant, der unlängst in den meisten europäischen Ländern 
wegen des erhöhten Selbstmordrisikos verboten wurde, ist ein 
hervorragendes Beispiel (siehe Kapitel 3). 





Inzwischen sind zwar bereits die ersten hilfreichen Wirk- 
stoffe zur Dämpfung des Verlangens nach Nikotin und betäuben- 
den Drogen wie Alkohol und Heroin auf dem Markt, aber es gibt 
so gut wie kein Mittel für Menschen, die versuchen, von Stimu- 
lantia wie Kokain und Amphetaminen loszukommen. Deshalb ist 
es ermutigend, dass eine große Zahl neuer, Abhängigkeiten be- 
kämpfender Wirkstoffe bereits in unterschiedlichen Entwick- 
lungsstufen vorliegt.” Ein Teil dieser Substanzen hat leicht 
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abweichende Aspekte der biochemischen Kernsysteme der Hoch- 
gefühle zum Ziel (wie Dopamin, Opioide und Endocannabinoide), 
aber andere weisen in aufregende neue Richtungen, Weil Stress 
zum Beispiel bekanntlich bei fast jeder Sucht (bei stoffgebunde- 
nen ebenso wie bei verhaltensbedingten Süchten) ein verbreiteter 
Auslöser für einen Rückfall ist, liegt es nahe, den Stress über Ver- 
haltensmuster wie Sport oder Meditation abzubauen, Eine wei- 





tere Möglichkeit wäre, die Wirkung der Stresshormone im Ge- 
hirn durch Wirkstoffe zu beeinträchtigen, die Rezeptoren für 
Stresshormone wie CRF und Neurokinin-1 blocken, in der Hoff- 
nung, dass anschließend das Verlangen ebenfalls nachlässt. Laut 
einer Hypothese können die Blocker der Stresshormonrezeptoren 
eine durch Stress angeregte Langzeit-Potenzierung von glutama- 
tergen Synapsen, die VTA-Dopamin-Neuronen erreichen, verhin- 
dern und so das Verlangen reduzieren, das von den mit einem 
Wohlgefühl assoziierten Signalen ausgelöst wird (etwa der An- 
blick der Crack-Pfeife oder das Geräusch des Geldautomaten). 

Die Hypothese, dass die Entwicklung einer Sucht mit all- 
mählichen, dauerhaften Veränderungen in der Stärke und Mik- 
rostruktur der Glutamat nutzenden Synapsen im Belohnungs- 
system verbunden ist, legt die Vermutung nahe, dass Wirkstoffe, 
die Glutamatrezeptoren oder die zugehörigen Proteine zum Ziel 
haben, nützliche Angriffspunkte für Entzugstherapien sein 
könnten. Das Problem ist hier jedoch, dass Glutamat der am 
häufigsten genutzte Neurotransmitter im Gehirn (und Rücken- 
mark) ist und Wirkstoffe, welche die glutamaterge Signalüber- 
tragung beeinflussen, deshalb ein ungewöhnlich hohes Poten- 
zial an Nebenwirkungen haben. Da aber viele unterschiedliche 
Glutamatrezeptoren existieren, könnten sich Wirkstoffe, die 
einen bestimmten Subtyp angreifen, als nützlich erweisen. 
Das gilt insbesondere für eine Untergruppe langsam wirkender 
Glutamatrezeptoren, sogenannter metabotroper Rezeptoren, 
die im Nervensystem stärker begrenzt sind und lediglich von 
bestimmten Mustern neuraler Aktivität angeregt werden.” Der 


sogenannte metabotrope Glutamatrezeptor vom Typ 5 (mGluR5) 
ist besonders stark in den Fokus geraten, weil er in wesentlichen 
Bestandteilen des Belohnungssystems stark exprimiert wird, 
nicht zuletzt in den Nervenzellen des Nucleus accumbens und 
des dorsalen Striatums. 

Als Frangois Conquet und seine Kollegen bei GlaxoSmith- 
Kline Laboratories in Lausanne, Schweiz, mit gentechnischen 
Tricks eine Maus kreierten, die keinen Rezeptor mGluR5 hatte, 
machten sie eine erstaunliche Entdeckung: Diese Mäuse waren 
gegenüber Kokain völlig gleichgültig. Weder drückten sie einen 
Schalter, um sich die Droge selbst zu verabreichen, noch zeigten 
sie sonderliches Interesse an der Versuchskammer, in der ihnen 
Kokain verabreicht wurde, Das lag nicht etwa daran, dass das 
Kokain keine Wirkung gehabt hätte: Die Dopaminspiegel im Be- 
lohnungssystem der Mäuse ohne mGluR5 waren ebenfalls er- 
höht. Vielmehr hatte es den Anschein, als würden die Mäuse ein- 
fach keine Abhängigkeit von Kokain entwickeln.’ Dieses und 
vergleichbare Versuchsergebnisse trugen natürlich dazu bei, 
dass Pharmakonzerne auf einmal ein enormes Interesse daran 
hatten, Verbindungen zu entwickeln, die gezielt mGluR5 blocken 
oder modulieren. Derzeit sind die meisten Substanzen noch in 
der vorklinischen Phase. Experimente mit Ratten und Mäusen 
lassen darauf schließen, dass mGluR5-Antagonisten eventuell 
zur Behandlung einer Sucht nach Kokain, Amphetaminen, Niko- 
tin oder Alkohol eingesetzt werden können. Sobald diese Verbin- 
dungen bei klinischen Versuchen an Menschen getestet werden, 
wird es ferner möglich sein, ihre Wirkung bei verhaltensbeding- 
ten Süchten wie Glücksspiel zu prüfen, für die es keine geeigne- 
ten Tiermodelle gibt.'° Es kann sein, dass die optimale Suchtthe- 





rapie in einigen Jahren in einer Kombination aus Medikamenten, 
um das Verlangen zu dämpfen (etwa Naltrexon plus ein mGluR5- 
Antagonist), und einer Verhaltenstherapie besteht. 
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Wenn Neurophysiologen nachts in den Schlaf gleiten, träumen 
sie von einer Zukunft, in der sie jede einzelne von gut hundert 
Milliarden Nervenzellen im Gehirn in völlig beliebigen Kombi- 
nationen aufzeichnen und ganz individuell stimulieren (oder 
deaktivieren) können. Leider liegt dieser Traum noch in weiter 
Ferne. In den vergangenen rund sechzig Jahren sind Forscher, 
die sich für Systeme im Gehirn interessierten, im Allgemeinen 
so vorgegangen, dass sie Elektroden in die Gehirne von Affen 
und Ratten implantierten und die Feuerungsrate einzelner Neu- 
ronen aufzeichneten. Dieser Neuron für Neuron untersuchende 
Ansatz hat zwar eine Unmenge an Daten über die Funktions- 
weise des Gehirns geliefert und tut dies immer noch, aber er 
stößt häufig an Grenzen. Beispielsweise werden manche Infor- 
mationen im Gehirn nur dann erkannt, wenn eine große Zahl 
von Neuronen gleichzeitig aufgezeichnet wird, da sie zum Ge- 
samtmuster der 





igkeit der ausgewählten Neuronengruppe 
gehören (Werte wie die Zahl und Identität von Neuronen, die 
gleichzeitig Reize abgeben, die Feuerungssequenzen, verteilt 
über eine Gruppe, und dergleichen mehr). In den letzten zwan- 
zig Jahren wurden besondere Anordnungen von eng beieinan- 
derliegenden Elektroden entwickelt, die eine simultane Auf- 
zeichnung von etwa 50 bis 200 Neuronen in einer bestimmten 
Hirnregion ermöglichen. In wenigen Fällen wurden solche An- 
ordnungen in zwei verschiedenen Hirnregionen gleichzeitig im- 
plantiert. Diese Experimente, die mit wachen Ratten, Mäusen 
oder Affen durchgeführt wurden, haben wichtige Grundprinzi- 
pien der Hirnfunktion enthüllt. (Zum Beispiel schaffen Nerven- 
zellen im Hippocampus über pfadabhängige Feuerungsmuster 
eine räumliche Karte von ihrer Umgebung; wird einem sensori- 
schen Reiz besondere Aufmerksamkeit geschenkt, so steigt ten- 
denziell die Synchronisierung der Feuerung in Neuronen, die 
von diesem Reiz angeregt werden.)'" Ferner ist es bereits mög- 
lich, mit Hilfe der Signale, die von Elektrodenanordnungen im 
motorischen Cortex aufgezeichnet werden, robotische Glied- 


maßen zu steuern — eine Technik, die Menschen mit einer 
Querschnittslähmung große Hoffnungen macht.” 

Der Einsatz von einzelnen Elektroden oder Anordnungen 
hat das große Manko, dass man in den Schädel der Versuchsper- 
son ein Loch bohren muss, um sie ins Gehirn einzuführen. Zu- 
dem können Elektroden unter Umständen schädliche Entzün- 
dungen oder Reaktionen der Mikrogliazellen im Gehirn 
auslösen. Deshalb sind sie äußerst selten an Menschen ange- 
wandt worden. Die heutigen Hirnscanner vermeiden diesen 
Nachteil und haben auch bei mehrfacher Anwendung keine 
schädlichen Nebenwirkungen. Aber wie schon gesagt, 
Daten, die sie liefern, sehr grob. Die häufigste Form des 
Hirnscannings, die sogenannte funktionelle MRI, misst die 
neurale Aktivität nicht direkt. Vielmehr wird der regionale An- 
stieg der Blutzufuhr gemessen (mit einer Verzögerung von ein 
bis drei Sekunden), der eintritt, wenn eine Hirnregion ihre 
Tätigkeit erhöht. Nach dem jetzigen Stand haben selbst die bes- 
ten Hirnscanner eine 
limeter und eine 


ind die 














umliche Auflösung von etwa einem Mil- 
zeitliche Auflösung von mehreren Sekunden. 
Die nichtinvasive Hirnstimulation oder Inaktivierung mit Hilfe 
einer Technik namens transkranieller Magnetstimulation (TMS) 
ist sogar noch gröber: Sie hat in der Regel eine räumliche Auf- 





lösung von ein bis zwei Zentimetern und kann nicht gezielt auf 
tiefe Regionen im Gehirn einwirken. 


rex 


Von der Verwirklichung des ultimativen Traums eines jeden 
Neurophysiologen, mit einer nichtinvasiven Technik parallel 
beliebig viele Neuronen im Gehirn einzeln aufzuzeichnen und 
zu stimulieren, sind wir zwar noch weit entfernt, aber eine 
Reihe moderner optischer Technologien für bildgebende Ver- 
fahren und Stimulation weisen den Weg in die Zukunft, geben 
zumindest die allgemeine Richtung an. Das Hauptproblem be- 
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steht hier darin, dass das Gehirn, wenn man ein Loch in den 
Schädel bohrt und sich die Oberfläche anschaut, einem gekoch- 
ten Ei ähnelt: Es ist lichtundurchlässig, nicht durchsichtig. Das 
Gehirn leitet Licht von einer Wellenlänge, die unser Auge wahr- 
nimmt, nicht weiter. Zum Glück durchdringt Infrarotlicht 





leichter das Hirngewebe. Bei einer Technik, die man In-vivo- 
Multiphoton-Mikroskopie nennt, wird in den Schädel (in der Re- 
‚gel von einer Maus) ein Loch gebohrt und ein Glasfenster an der 
Stelle eingefügt, um die Öffnung zu verschließen. Nach ein 
oder zwei Wochen, in denen sich die Maus von der Ope 






erholt, wird ihr Kopf unter der Linse eines Mikroskops fixiert, 
das extrem helle, kurze Lichtimpulse aus einem Infrarotlaser 
durch das Fenster in das Hirn der Maus schickt. Dieses Licht 


kann fluoreszierende Moleküle auf einer einz 





zigen Fokusebene 
anregen, die etwa einen halben Millimeter tief im Gehirn liegt. 
Diese Moleküle geben daraufhin Licht einer längeren, sicht- 
baren Wellenlänge ab, und dieses blaue, grüne oder rote Licht 
wird von einem am Mikroskop befestigten Sensor gesammelt. 
So zeichnet sich ein klares Bild von Strukturen ab, die unter- 
halb der undurchsichtigen Oberfläche des lebenden Gehirns 
liegen (Abbildung 7.3). Ich kann mir vorstellen, 
Leser sich jetzt denken wird: «Das ist ja echt cool, aber was hat 
das bitte schön mit der Zukunft der guten Gefühle zu tun?» Nur 
noch einen Moment Geduld, dann werden Sie es sehen. 

Eine Schwierigkeit bei der Multiphoton-Mikroskopie ist, 
dass relativ wenige Moleküle von Natur aus fluoreszierend sind. 
Um die Struktur der Neuronen im lebenden Gehirn sichtbar zu 
machen, müssen künstlich fluoreszierende Moleküle eingefügt 
werden.” Ein Vorteil der Technik ist hingegen, dass fluoreszie- 
rende Sonden so gestaltet werden können, dass sie verschiedene 





ass mancher 











Aspekte der neuronalen Struktur und Funktion messen, Ein 
Molekül, das ständig leuchtet und sich überall in der Zelle be- 
wegen kann, wird den Gesamtumriss der Zelle sichtbar machen 
und kann verwendet werden, um mikrostrukturelle Verände- 


73 Mit der In-vivo-Multiphatonen-Mik 
roskopie können Strukturen, die einen hal- 
ben Millimeter unter der Oberfläche des 
lebenden Hirns liegen, sichtbar gemacht 
werden. Auf dem linken Bild ist die Objek 
tivlinse des Mikroskops zu sehen, unmit 
telbar vor dem Glasfenster, das chirurgisch 
eingesetzt wurde, um ein kleines Loch in 
der Schädelwand abzudecken, und über 
dem Gewebe des Neocortex liegt. Das Bild 
oben rechts zeigt einen Blick von oben in 
den Neocortex einer Maus, die gentech 
nisch so beeinflusst wurde, dass sie fluo: 
reszierende Proteine in bestimmten Neuronen produziert. Die räumliche Tiefe 
der Aufnahme ging verloren, so dass sämtliche Strukturen im Gesichtsfeld auf 
eine Ebene projiziert wurden. Wenn man den Stapel an Aufnahmen, die zur Her 
stellung dieser Projektion verwendet wurden, im Computer rotieren lässt (Ein 
schub unten rechts), sehen wir eine rekonstrulerte Seitenansicht dieser Neuronen 
Wenn wir einen Ausschnitt aus der Projektion herausnehmen und vergrößern 





(grauer Kasten), wie im Bild unten links gezeigt, dann erkennen wir lebende neu. 
ronale Dendrite mit Dornfortsätzen, wo erregende Synapsen eingehen 


rungen in den Neuronen zu messen (wie in Abbildung 7.3). An- 
dere Moleküle können die lokale Konzentration an Kalziumio- 
nen melden (die ein Vorbote für eine Reizabgabe ist) oder sogar 
das elektrische Potenzial entlang der Oberfläche der neuro- 






227 





228 


nalen Membran. Fluoreszierende Moleküle an Rezeptoren von 
Neurotransmittern können die Zahl der Rezeptorenmoleküle in 
einer bestimmten Synapse messen. 

Diese optischen Messtechniken wurden erst kürzlich um 
weitere Hilfsmittel zur Steuerung der Akti von Neuronen 
durch Licht ergänzt. Mehrere Laboratorien, allen voran jenes von 


Karl Deisseroth an der Stanford University, haben Proteine ent- 








wickelt, die, wenn sie verschiedene Farben des Lichts absorbie- 
ren, die Nervenzellen sehr schnell aktivieren oder hemmen kön- 
nen.” Zum Beispiel absorbiert ein aus Algen gewonnenes Protein 
namens Channelrhodopsin-2 blaues Licht und öffnet dann rasch 
einen lonenkanal, der den Zustrom positiv geladener Ionen er- 
möglicht. Wenn dieses Protein (mit Hilfe verschiedener gentech- 
nischer Tricks) in Neuronen exprimiert wird, dann können blaue 
Lichtblitze mit einer P: ion von Millisekunden Aktionspoten- 
ziale auslösen, Ein anderes mikrobisches Protein namens Halor- 
hodopsin hat den gegenteiligen Effekt. Wird es mit gelbem Licht 
angestrahlt, hemmt es die anhaltende Reizabgabe der Neuronen. 
Neurophysiologen haben großes Interesse an diesen Werkzeugen 
gezeigt, und derzeit wird intensiv daran gearbeitet, sie zu opti- 
mieren und zur Anwendungsreife zu bringen. 














Zum Abschluss eine Zusammenfassung des derzi 
Forschungsstandes: 


itigen 
Wir können mit Hilfe der Multiphotonen- 
Mikroskopie und mit von Licht aktivierten Molekülen die elek- 
trische Tätigkeit und die Struktur einzelner Nervenzellen auf- 
zeichnen, und wir können diese Neuronen präzis 








e aktivieren 
und hemmen. Zu diesem Zweck muss ein Loch etwa einen hal- 
ben Millimeter tief in den Schädel gebohrt werden, das Gehirn 
bleibt aber intakt. Das heißt, wir haben Zugriff auf die äuße- 
ren Schichten des Neocortex, die Bulbi olfactorii (Riechkolben) 





und das Kleinhirn, nicht aber auf das Belohnungssystem, emo- 
tionale Zentren, Regionen zur Hormonsteuerung und so wei- 
ter, die tief im Gehirn liegen. Wenn wir diese tiefer liegenden 
Strukturen mit optischen Techniken messen und die dortigen 


Neuronen stimulieren wollen, müssten wir eine optische Fiber 
einführen, um Licht zu spenden und einzufangen — ein Vor- 





gang, bei dem das Gehirn erheblich geschädigt würde. Bei bei- 
den Techniken ist es erforderlich, ein Loch in den Schädel zu 
bohren und eine aufwändige Hilfsausrüstung aufzufahren 
(Mikroskop, Laser etc.). Die fluoreszierenden Sonden die 
Messung oder die durch Licht ausgelösten Ionenkanäle für 





eine optische Überwachung der Tätigkeit müssen entweder 
über gentechnische Tricks, eine virale Infektion oder in man- 
chen Fällen über die Injektion winziger Molekülsonden künst- 
lich beschafft werden, Hier zeichnet sich jedoch insofern so 
etwas wie ein Silberstreif am Horizont ab, als gentechnische 
Tricks oder Viren konstruiert werden können, welche Sonden 
zu speziellen Untergruppen von Neuronen befördern. 
Unterschiedliche Klassen von Nerven- und Gliazellen sitzen 
sehr dicht gepackt im Gehirn (Abbildung 7,1). Zum Beispiel liegen 
die Dopaminneuronen des ventralen Tegmentums, von denen 
hier so häufig die Rede war, unmittelbar neben Gliazellen und 
anderen nichtdopaminergen Nervenzellen des VTA. Wenn wir 
mit optischen Methoden die Tätigkeit der Dopaminneuronen 
messen oder steuern wollen, wie können wir sicher sein, die rich- 
tige Zelle erwischt zu haben und nicht die nichtdopaminerge 
Nachbarzelle? Wir könnten zum Beispiel versuchen, ein Gen zu 
finden, das nur in den Dopaminneuronen exprimiert wird (wo- 
möglich den Dopamintransporter), und dessen Steuerungsele- 
mente nutzen, um die Expression von Channelrhodopsin-2 ledig- 
lich in diesen Zellen zu bewirken. Werden dann blaue Lichtblitze 
ins ventrale Tegmentum geschickt, dann regt das lediglich die 
Dopaminzellen an, Reize abzufeuern. Diese Strategie, die Kombi- 
nation von Gentechnik und Optik, ist der heutige Stand der For- 
schung, was die spezifische Kontrolle und Messung von einzelnen, 
‚genau bestimmten Nervenzellen im lebenden Gehirn angeht. 
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Versetzen wir uns einen Moment in die Rolle eines Sciencefic- 
tion-Autors und stellen uns eine ferne Zukunft vor, in der der 
ultimative Traum der Neurophysiologen tatsächlich verwirk- 
licht ist. Womöglich ist daran eine Technologie beteiligt, die aus 
den heutigen Multiphotonen-Mikroskopen und der optischen 
Steuerung neuraler Funktionen entwickelt wurde. Man setzt 
sich einfach eine voll ausgerüstete Baseballmütze auf, die pri 
zise die Tätigkeit jeder beliebigen Kombination von Neuronen 
im Gehirn steuern kann. Welche Möglichkeiten würde dies im 
Hinblick auf die guten Gefühle bieten? Fangen wir ganz einfach 








an: Mit Sicherheit könnte man für ein Wohlgefühl sorgen, ganz 
ähnlich dem, die Ratten von Olds oder die Patienten von 
Heath als Reaktion auf die Stimulation des zentralen Beloh- 
nungssystems im medialen Vorderhirn empfanden (siehe Kapi- 
tel 1). Man könnte zum Beispiel das Hochgefühl stimulieren, 
das mit einem Heroinrausch oder einem Orgasmus verbunden 
ist. Etwas schwieriger ist es, sich vorzustellen, wie die Fein- 
steuerung der neuralen Schaltkreise subtilere Freuden mit 
neuen Obertönen und Kombinationsmöglichkeiten hervorbringen 
könnte, Beispielsweis 








aktiviert Heroin bekanntlich die Dopa- 
minneuronen des ventralen Tegmentums (und anderer Regio- 
nen). Und diese Neuronen erstrecken sich, wie wir wissen, zu 
einer Reihe von Zielregionen (Nucleus accumbens, dorsales Stri- 
atum, Insula, orbitofrontaler Cortex etc.). Wie würde es sich 
wohl anfühlen, wenn man nur eine Untergruppe dieser neu- 
ralen Verbindungen oder eine bestimmte Gruppe in einer be- 
stimmten Sequenz stimulieren würde? Ein ganzer Raum künst- 
lich erzeugter guter Gefühle könnte ausgelotet werden, mit 
weit subtileren und vielfältigeren Erlebnissen, als man durch 





Drogen wie Heroin oder Kokain beziehungsweise durch Verhal- 
tensweisen wie Sex, Nahrungsaufnahme oder Glücksspiel ab- 
rufen kann. Stellen Sie sich ferner vor, dass Ihre Baseballmütze 
in Ihrem Sichtfeld ein Fenster öffnet und in diesem Fenster eine 
Reihe von Schiebereglern auftaucht, die Sie mit den Augen- 





bewegungen steuern können. Sie könnten etwa eine sanfte 
sexuelle Erregung mit einem gewissen Nervenkitzel und einem 
Sättigungsgefühl mischen. Sie könnten Ihre Emotionen im Ein- 
klang mit diesen guten Gefühlen manipulieren, indem Sie viel- 
leicht noch eine Prise Schmerz der Mixtur beimischen, um sie 
desto interessanter zu machen, etwa wie eine köstliche, scharf 
gewürzte Speise. Die Menschen könnten ihre eigenen Rezepte 
für das Wohlgefühl genauso austauschen, wie sie heute Berichte 
über Trips mit psychoaktiven Drogen unter der Adresse www. 
erowid.org ablegen: «Probieren Sie eine zwei Sekunden lange 
Hochfrequenzstimulation des Nucleus accumbens, gefolgt von 
einem nachhaltigen Oxytocinschub.» Und weil Ihre Kappe alles 





aufzeichnet, können Sie sie so programmieren, dass sie be- 
stimmte Wohlfühlsequenzen als Reaktion auf bestimmte sen- 
sorische Wahrnehmungen der realen (oder virtuellen) Welt ab- 
ruft. Selbstverständlich könnten Sie Ihre Kappe auch mit 
anderen vernetzen, so dass die verschiedensten Varianten der 
Interaktion möglich werden. 

Was ist mit der Sucht? Würde nicht ein großer Teil der Be- 
völkerung süchtig nach der Kappe werden? Durchaus möglich, 
aber wenn die Kappe neurale Schaltkreise so exakt steuern 
kann, dann wäre sie vermutlich auch imstande, Hochgefühle 
und Abhängigkeit voneinander zu trennen. Wenn eine Abhän- 
gigkeit durch Veränderungen wie Langzeit-Potenzierung in den 
glutamatergen Fasern, die an den Dopaminneuronen des VTA 
eingehen, oder durch Veränderungen in der inneren Erregbar- 
keit der Neuronen im Nucleus accumbens hervorgerufen wird, 
dann könnte eine Stimulationssequenz am Ende der Sitzung 
jene Synapsen oder Ionenkanäle wiederum neu einstellen, um 
der Entwicklung einer Sucht entgegenzuwirken. (Man könnte 
auch einen Teil der Erinnerung an das Erlebnis auslöschen.) 
Selbstverständlich ließe sich dieses Verfahren, die Funktions- 
weise des Belohnungssystems neu einzustellen, auch bei kon- 
ventionellen Suchtkranken (ohne Baseballkappe) anwenden. 


231 





232 


**** 


Denn man darf, damit die Sehne hält, den Bogen nicht zu sehr 
spannen, und der Mensch in seiner Schwäche zerbricht ohne 
statthafte Erquickung. 


Miguel de Cervantes Saavedra, 
Don Quixote de la Mancha, 1605 


Der wohl problematischste Aspekt, wenn man sich die ferne 
Zukunft der guten Gefühle vorstellen will, ist nicht so sehr die 
entsprechende Technologie, sondern das gesellschaftliche, 
juristische und finanzielle System, das sie umgibt. Wenn jeder 
sein Belohnungssystem mit einem kostengünstigen, nichtin- 
vasiven Apparat auf dem Kopf steuern kann, wie wird diese 
Fähigkeit genutzt, missbraucht, vermarktet und geregelt wer- 
den? Wenn man nach unserer bisherigen Erfahrung mit 
psychoaktiven Drogen geht, dann dürfte das reinste Chaos 
ausbrechen. Zu unterschiedlichen Zeitpunkten in unserer 
jüngsten Vergangenheit waren Alkohol, Nikotin, Heroin und 
Kokain allesamt einmal gesetzlich erlaubt, dann verboten, be- 
steuert und der Konsum von der Regierung geregelt. Unsere 
Drogenpolitik spiegelt ein komplexes Netz widersprüchlicher 
Interessen wider. Aus kapitalistischer Sicht haben wir den Ver- 
kauf und den Konsum psychoaktiver Drogen gefördert und 
fördern ihn immer noch, weil er enorme Profite einbringt. 
Aus medizinischer und gesellschaftlicher Sicht trachten wir 
danach, jene psychoaktiven Drogen, die Schaden anrichten 
oder süchtig machen, zu verbieten oder doch ihren Gebrauch 
einzuschränken, Aber unsere Gesetze entsprechen nicht im- 
mer dem tatsächlichen Risiko bestimmter Drogen für die 
Gesellschaft: Tabak macht extrem süchtig, und an den Folgen 
des Rauchens sterben jedes Jahr Millionen Menschen, dennoch 
wird es überwiegend toleriert. Es ist so gut wie unmöglich, 
sich mit Cannabis umzubringen, nichtsdestotrotz bleibt es 


kriminalisiert.”” Ich glaube kaum, dass die Entwicklung 
künftiger Gefühlstechnologien auf rationalere Weise geregelt 
oder vermarktet wird. Aller Wahrscheinlichkeit nach steht 
uns eine von der Politik und dem Kommerz verschuldete 
Katastrophe bevor, genau wie bei den derzeitigen Drogen- 
gesetzen. 

Wenn die Stimulation von Hochgefühlen von der Entwick- 
lung einer Sucht losgelöst wird, wie würde sich das auf unsere 





gesetzlichen, gesellschaftlichen und religiösen Vorschriften 
für den Konsum psychoaktiver Drogen auswirken? Derzeit 
geben wir brav Lippenbekenntnisse ab, d. 





jede Sucht eine 
physiologische Krankheit sei, doch die meisten von uns halten 
insgeheim an der Vorstellung fest, da 





eine Sucht, in gewi 
Weise, für das Scheitern des eigenen Willens steht. Ganz wich- 
tig in diesem Zusammenhang ist, dass diese Vorstellung auch 
die Finanzierung unseres Gesundheitswesens durchdringt, in 
dem einige Krankenversicherungen die Kosten für eine lang- 
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fristige Suchttherapie nicht übernehmen, sowie unser Rechts- 
system, das Suchtkranke im Allgemeinen bestraft, statt sie zu 
therapieren. Spätestens wenn wir die Baseballkappe der guten 
Gefühle in der Hand halten, müssen wir einmal unsere mora- 
lischen Vorstellungen zur Freude überdenken. Könnte man 
sämtliche Hochgefühle ohne das Risiko einer Sucht genießen, 
würden wir dann Mäßigung immer noch als eine Tugend 
ansehen? Würden wir das Vergnügen weiterhin als etwas be- 
trachten, das man sich über Arbeit oder Opfer verdienen muss? 
Derartige gesellschaftliche Vorhersagen sind wohl die schwie- 





rigsten überhaupt. 

Letztlich bleibt es jedoch jedem selbst überlassen, über die 
Zukunft der guten Gefühle nachzudenken. Wenn das Vergnü- 
gen allgegenwärtig ist, was geschieht dann mit unserer mensch- 
lichen «Superkraft», die es uns ermöglicht, ein Wohlgefühl mit 
abstrakten Ideen zu assoziieren? Wird sie im Meer des Hinter- 
grundrauschens hinweggespült werden? Wenn wir jederzeit 
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und überall beliebige Hochgefühle abrufen können, werden 
dann genuin menschliche Ziele noch existieren? Wenn gute Ge- 
fühle allgegenwärtig sind, welche Wünsche haben wir dann 
noch? 


DANK 


Dies ist mein zweites Buch, und es wäre nie geschrieben wor- 
den, wenn mein erstes rasch in der Versenkung verschwunden 
wäre, Insofern möchte ich vor allem jenen danken, die mein 
erstes Werk The Accidental Mind. How Brain Evolution Has Given Us 
Love, Memory, Dreams, and God (deutscher Titel: Das Gehirn — ein 
Unfall der Natur. Und warum es dennoch funktioniert) gelesen (und 
gekauft) haben. Mein besonderer Dank gilt auch all denen, die 
sich die Zeit genommen haben, Fragen, Kommentare und Kriti- 
ken zu schreiben, sei es in Rezensionen, im Internet oder in pri- 
vaten Briefen. Ohne dieses Feedback hätte ich wohl nicht den 
Mut gehabt, mich noch einmal als Autor zu versuchen. 
Wissenschaftliche Informationen auf eine verständliche und 
zugleich packende Art zu vermitteln ist eine schwierige Aufgabe, 
und nach meinem Dafürhalten können anschauliche Ilustratio- 
nen dieses Unterfangen erheblich erleichtern. Ich hatte das Glück, 
mit Joan Tycko zusammenzuarbeiten, einer klugen und talentier- 
ten Illustratorin wissenschaftlicher Werke. Herzlichen Dank, 
Joan, für Ihre Einsicht, Ihr Geschick und die großartigen Ideen. 








Eine ganze Reihe von Menschen lasen frühe Versionen des 
Manuskripts, und ihre exzellenten Anregungen ermöglichten es 


mir, das Buch zu verbessern. Insbesondere gebührt mein inniger 
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Dank David Ginty, Kate Sanford, Elaine Levin und John Lane. 
John war mir auch bei der Faktenrecherche und der Klärung der 
Urheberrechte für Bilder eine große Hilfe. Außerdem hatte er 
stets einen Scherz parat, wenn es einmal brenzlig wurde. 

Den Mitgliedern meines Labors an der School of Medicine 
der Johns Hopkins University danke ich herzlich für ihre anre- 
genden Ideen und für ihre Geduld mit meinen langen Fehlzei- 
ten und ganz allgemein mit meinem Verhalten in den letzten 
Monaten. Meine Kollegen in der neurowissenschäftlichen Abtei- 
lung mussten allzu oft beim Mittagessen einen Vortrag zu 
einem Thema aus dem Buch über sich ergehen lassen, angefan- 
gen bei Masturbation unter Tieren bis hin zu psychoaktiven 
Drogen. Ich danke euch, dass ihr mir nicht gleich eine Ohrfeige 
verpasst habt, wenn ich damit anfing (in East Baltimore ist das 
nie ausgeschlossen). 





Das vorliegende Buch profitierte ferner erheblich von der Un- 
zung und Kritik, die Experten der Verlagsbranche äußer- 
ten, allen voran mein Agent Scott Moyers, der bei der Gesamtpla- 
nung des Buchs unschätzbare Dieı 
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ig drängte, meine Gedanken und 
meine Prosa klarer zu formulieren. Ich bin ein gelernter Wissen- 
schaftler, kein Amateurschr 
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Rick Kot, der mich unablä 


teller, und der Text auf diesen 

zum großen Teil den sachkundigen und enga; 

Bemühungen dieser beiden Fachleute zu verdanken. 
Selbst im besten Fall ist das Schreiben eines Buchs eine ein- 
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same und introvertierte Angelegenheit. In diesem besonderen 
Fall kam eine außergewöhnlich schwierige Phase in meinem 
Privatleben noch hinzu, Meinen Kindern Jacob und Natalie 
möchte ich an dieser Stelle für ihre unerschütterliche Liebe und 
Unterstützung danken — ohne euch beide hätte ich das nicht 
durchgehalten. Ein wunderbarer Freundeskreis leitete mich in 
gewisser Weise wie ein Kompass durch die turbulente Phase. 
Insbesondere danke ich aus ganzem Herzen Joy McCann, Adam 
Sapirstein, Kate Sanford, Laura Lipson und Sascha du Lac. 





ANMERKUNGEN 


Auf Knopfdruck im siebten Himmel 





Es ist amüsant, sich die Originaldokumente von Olds durchzulesen, in 
denen er die Selbststimulation an Ratten beschrieben hat: J.Olds und 
P.M. Milner, «Positive reinforcement produced by electrical stimu- 
lation of septal area and other regions of rat brain», in: Journal of Com- 
parative and Physiological Psychology 47 (1954), $.419-427. Folgende Zu- 
sammenfassung, die nur wenige Jahre nach der Entdeckung des 
Wohlfühlschaltkreises geschrieben wurde, ist ebenfalls inter 
J.Olds, «Self‘stimulation of the brain: its use to study local effec 
hunger, sex, and drugs», in: Science 127 (1958), 8.315-324. 
C.E.Moan und R.G.Heath, «Septal stimulation for the initiation of 
heterosexual behavior in a homosexual male», in: Journal of Behavioral 
Therapy and Experimental Psychiatry 3 (1972), S-23-30. Wer sich einen 
Fall vor Augen führen möchte, in dem die Wi haft absolut außer 
Kontrolle geriet, sollte unbedingt diesen Aufsatz lesen. 

R.K. Portenoy, J-O.Jarden, J-H.Sidtis, R.B.Lipton, K.M.Foley und 








































D. A. Rottenberg, «Compulsive thalamic self-stimulatio! with 
metabolic, electrophysiologic and behavioral correlate: Pain 27 
(1986), S. 277-290. 


Es gibt mehrere Kategorien, nach denen Neurotransmitter und ihre Re- 
zeptoren klassifiziert werden können. Dazu It die Unterscheidung 
zwischen «langsamen» und «schnellen». Sowohl Glutamat als auch 
GABA rufen, sobald sie von Neuronen freigesetzt werden, sehr schnelle 
Veränderungen der elektrischen Ladung hervor: Sie wirken innerhalb 
von wenigen Tausendsteln einer Sekunde (Millisekunden). Dabei set- 
zen sie an Rezeptoren an, die eine Porenstruktur eingebaut haben: So- 
bald der Botenstoff gebunden wird, bewirkt dies eine subtile Verände- 
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rung in der Form des Rezeptors, durch die sich die Pore (ein Ionenkanal) 
öffnet und es so ermöglicht, dass geladene Moleküle (lonen) in die Ner- 
venzelle, die das Signal empfängt, einströmen oder sie verlassen. Falls 
die Struktur des lonenkanals den Fluss mancher Ionen wie Kalzium 
oder Sodium ermöglicht, so erhöht dies die Wahrscheinlichkeit, dass 
die empfangende Nervenzelle ein Aktionspotenzial aussendet, Genau 
das geschieht bei dem schnell wirkenden Neurotransmitter Glutamat, 
den wir anregend nennen, weil er die Abgabe von Reizen fördert. 
Wenn jedoch der schnell wirkende Neurotransmitter GABA den Haupt- 
rezeptor bindet, öffnet sich ein lonenkanal, durch den Chlorionen strö- 
men können, Das löst einen elektrischen Effekt aus, der die Reizabgabe 
unterdrückt, deshalb nennen wir GABA einen hemmenden 1 
ter. Neben der schnellen Wirkung von Transmittern wie Glutamat und 
GABA gibt es auch Transmitter, die viel langsamer wirken. Diese Bo- 
tenstoffe binden Rezeptoren, die keine lonenkanäle eingebaut haben. 
Stattdessen senden sie langsame, biochemische Signale aus, die indi- 
rekt elektrische Verhalten der empfangenden Zelle beeinflussen, 
häufig auf eine so komplexe Weise, dass man sie nicht einfach als an- 
regend oder hemmend einordnen kann, Diese Botenstoffe wie Dopamin, 
Serotonin und Noradrenalin rufen Wirkungen hervor, die von Hunder- 
ten von Millisekunden bis über zehn Sekunden anhalten können. 

Es gibt eine zweite Gruppe dopaminerger Neuronen in einer Region 
neben dem VTA namens Substantia nigra. Di Nervenzellen sind 
ebenfalls mit dem dorsalen Striatum, dem präfrontalen Cortex und der 
Amygdala verbunden, Darüber hinaus sind sie auch am Wohlgefühl 
und Belohnungssystem beteiligt, allerdings weicht ihre Funktion mög- 
licherweise leicht von der der dopaminergen Neuronen des VTA ab. 
Substanzen, die Rezeptoren besetzen und sie aktivieren, werden Ago- 
nisten genannt. Hingegen werden Substanzen, die an Rezeptoren an- 
binden, sie aber nicht aktivieren, Antagonisten oder Blocker genannt. 
Sie bewirken, dass eine Aktivierung dieser Rezeptoren durch ihre 
natürlichen Aktivatoren blockiert wird. 

Eine Analyse des ursprünglichen Berichts von Parkinson aus heutiger 
Sicht bieten P. A. Kempster, B. Hurwitz und A.J. Lees, «A new look at 
James Parkinson's essay on the shaking palsy», in: Neurology 69 (2007). 
S. 482-485. 

Die biomedizinische Fachliteratur ist voll von Berichten über Parkin- 
son und pathologische Spielsucht. Folgende Fallstudie wurde hier 
herangezogen: M. Avanzi, È. Uber und F. Bonfà, «Pathological gambling 
in two patients on dopamine replacement therapy for Parkinson’s 
disease», in: Neurological Science 25 (2004), $.98-101. Dazu noch eine 
aufschlussreiche Übersicht über die aktuelle wissenschaftliche Litera- 
tur zu dem Thema: V. Voon, T. Thomsen, J.M. Miyasaki, M. de Souz: 
A.Shafro, S. H. Fox, S. Duff-Canning, A. E. Lang und M. Zurowski, «Fac- 
















































tors associated with dopaminergic drug-related pathological gambling 
in Parkinson’s disease», in: Archives of Neurology 64 (2007), S. 212-216. 
Die grundlegende neurophysiologische Frage, die Frage der Qualia, also 
der subjektiven Empfindung, bleibt natürlich unbeantwortet: Warum 
wird die Ausschüttung von Dopamin in den V'TA-Zielregionen als ange- 
nehm empfunden? Eine hilfreiche Diskussion des Forschungsstands 
bietet eine aktuelle Aufsatzsammlung: Morten L.Kringelbach und 
Kent C. Berridge (Hg.), Pleasures of the Brain, Oxford 2010. 


Von Rausch zu Rausch 


Mordecai Cooke, The Seven Sisters of Sleep, London 1860. 
Ein zentraler Grundsatz der stoischen Philosophie Marc Aurels steckt 
in folgender Zeile aus dem achten Buch der Selbstbetrachtungen: «Der 
Schmerz ist entweder für den Leib ein Übel - dann geht er nur diesen 
etwas an — oder eines für die Seele. Die Seele kann aber ihre Heiterkeit 
und Ruhe bewahren und den Schmerz deshalb für kein Übel nehmen. 
Denn Urteil, Trieb, Neigung und Abneigung haben sämtlich ihren Sitz 
im Innern. Und kein Übel kann da eindringen.» (Übersetzt von 
F. hneider.) 
Im 16, Jahrhundert und davor wurde Schwefelsäure Vitriol oder Vitr 
olöl genannt. Da man, um Äther herzustellen, Schwefelsäure mit Alko- 
hol mischte, nannte man das Produkt, das entstand, süßes Vitriol - ein 
Name, der unbestreitbar einen poetischen Klang hat (und sich gut als 
Name für eine Rockband eignen würde), Wenn man verschiedene 
Alkohole mit Schwefelsäure vermischt, entstehen auch verschiedene 
‚Ätherformen. Aus Ethanol (einem 2-Kohlenstoffalkohol) entsteht Ethyl- 
äther, aus Methanol (einem 1-Kohlenstoffalkohol, auch Holzalkohol ge- 
nannt) wird Methyläther und so weiter. Während der irischen Äther- 
trinksucht des 19. Jahrhunderts wurde eine Mischung aus Methanol 
und Ethanol, die methylierter Spiritus genannt wurde, als Ausgangs- 
stoff für die Ätherherstellung verwendet, weil er im Gegensatz zu 
reinem Ethanol von der britischen Regierung nicht besteuert wurde. 
Bei der Mischung mit Schwefelsäure entstand daraus ein Gemisch aus 
Methyl- und Ethyläthern in einem Verhältnis von ungefähr 1:6. 
Zu zeitgenössischen Schilderungen des Ätherkonsums in Irland siehe 
H.N.Draper, «On the use of ether as an intoxicant in the north of 
Ireland», in: Medical Press & Circular 9 (1870), S. 117 f.: H. N. Draper, «Ether 
drinking in the north of Ireland», in: Medical Press & Circular 22 (1877), 
‚4251. Einige Berichte, die überwiegend im Rückblick, während des 
Abklingens des Ätherkonsums, geschrieben wurden, sind E.Hart, 
«Ether-drinking: its prevalence and results», in: British Medical Journal 2 
(1890), S. 885-890; N. Kerr, «Ether inebriety», in: Journal of the American 
Medical Association 17 (1891), S. 791-794. Eine knappe, moderne Über- 
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sicht über das Phänomen bietet R. A. Strickland, «Ether drinking in 
Ireland», in: Mayo Clinic Proceedings 71 (1996), S. 1015. 

Der gesamte Umgang mit Äther und das Trinken ist ein außerordent- 
lich gefährliches Unterfangen, Im Jahr 1903 meldete das British Medical 
Journal folgenden schrecklichen Unfall in der Stadt Trosno, in der Nähe 
des heutigen Kaliningrad in Russland (nachgedruckt im British Medical 
Journal 326 [2003], S.37): «Äther wird von Bauern bei festlichen Anläs- 
sen getrunken, als es offenbar gleich eimerweise konsumiert wurde. 
Ein Bauer, der die Hochzeit seines Sohnes feierte, holte in seiner Groß- 
zügigkeit als Gastgeber zwei Eimer voll Äther herbei, Während er den 
Äther in Flaschen umfüllte, erfolgte eine gewaltige Explosion, bei der 
chs Kinder umkamen, und ein Erwachsener wurde lebensgefährlich 
und vierzehn weitere mehr oder weniger schwer verletzt.» 
«Ayahuasca» ist ein Wort aus der Quechua-Sprache, die verwendet 
wurde, um einen Namen für dieses Präparat zu finden. Quechua ist 
aber keine ursprüngliche Sprache eines Stammes des Amazonasbe- 
‚ckens. Die verschiedenen Stämme haben viele Namen für das Gi k, 
wie «caapi», «yagé», apildé» und viele mehr. Die Schilderung von Don 
Emilio Andrade Gomez ist zwei Aufsätzen von Dr. Luis Eduardo Luna 
entnommen: «The healing praci ofa Peruvian shaman», in: Journal 
of Ethnopharmacology 11 (1984). $. 123-133, und «The concept of plants 
as teachers among four mestizo shamans of Iquitos, northeastern 
Peru», in: Journal of Ethnopharmacology 11 (1984), S. 135-156. 

Wer sich für Lebewesen im Vollrausch interessiert, sollte unbedingt 
Ronald K. Siegel, Intoxication. The Universal Drive for Mind-Altering Subs- 
tances, Rochester 2005, lesen (auf Deutsch erschienen unter dem Titel: 
Rauschdrogen. Sehnsucht nach dem künstlichen Paradies, Reinbek bei Ham- 
burg 2000). 

Der Pilz Amanita enthält sowohl Ibotensäure als auch Muscimol selbst 
in einem Verhältnis von etwa 10:1. Somit stammt, wenn Amanita ver- 
zehrt wird, der größte Teil des Muscimols. der in das Gehirn eindringt, 
nicht direkt von den Pilzen, sondern von der enzymatischen Decarbo- 
xylierung der Ibotensäure im Körper. Muscimol und Ibotensäure haben 
unterschiedliche biochemische Wirkungen auf Nervenzellen. Mus- 
cimol aktiviert Rezeptoren für den hemmenden Neurotransmitter 
GABA, während Ibotensäure Rezeptoren für den erregenden Transmit- 
ter Glutamat aktiviert. Es ist jedoch nicht klar, ob diese direkte Wir- 
kung der Ibotensäure auf Glutamatrezeptoren auch Einfluss auf die 
psychoaktiven Wirkungen hat, die der Pilz erzielt. 

Siegel, Intoxication, S. vii. 
Griffith, Edwards, Matters of Substance, Drugs — and Why Ey 
New York 2005, S. xix. 

Acetylcholin ist ein Neurotransmitter, der auf zwei Klassen von Rezep- 
toren zugreift. Muskarinische Acetylcholinrezeptoren sind langsam 
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wirkende, mit G-Protein verknüpfte Rezeptoren, während nikotinische 
Rezeptoren (die von Nikotin aktiviert werden, wie man sich denken 
kann) schnell wirken, weil in ihren Aufbau ein Ionenkanal integriert 
ist. Die Synthese von Nikotin durch die Tabakpflanze ist Teil einer im- 
mer noch andauernden Evolutionsgeschichte der chemischen Krieg- 
führung, Insekten nutzen Acetylcholin ebenfalls als Neurotransmit- 
ter, und viele Insekten, die Tabakpflanzen fressen, werden von der 
Aufnahme des Nikotins gelähmt. Andere Insekten haben Verhaltens- 
muster oder biologische Strategien entwickelt, um das eigene Nerven- 
system gegen die Nikotinwirkung zu schützen. (Im ersten Fall geht es 
unter anderem darum, dass sie nur die Teile der Pflanze fressen, die 
einen geringen Nikotingehalt haben; im zweiten Fall haben die Insek- 
ten Enzyme entwickelt, die Nikotin im Körper rasch aufschließen, 
oder besondere Zellmembranen ausgebildet, damit das Nikotin nicht 
zu den Neuronen gelangt.) 

Ethanol (der übliche Alkohol, der in alkoholischen Getränken vor- 
kommt) löst viele Prozesse im Gehirn aus, und es ist noch nicht völlig 
geklärt, welcher von ihnen ausschlaggebend für den Alkoholrausch 
ist, Innerhalb des V'TA-Belohnungssystems wirkt Ethanol unmittelbar 
aufGABA-A-Rezeptoren und andere lonenkanäle, auf denen das Entste- 
hen eines Reizes beruht. Ferner besteht Grund zu der Annahme, dass 
Ethanol weitere psychoaktive Funktionen hat, die völlig unabhängig 
von Dopamin sind: Dopamin blockende Medikamente (oder raffinierte, 
gentechnische Tricks in Mäusen, um die Dopaminrezeptoren zu beein- 
flussen) verhindern weder den Ethanol-Rausch, noch bewirken sie, 
d; ich die Mäuse nicht mehr Ethanol zuführen, wenn sie die Mög- 
lichkeit haben. 

Das Suchtpotenzial von Cannabis ist immer noch umstritten. Nach den 
derzeit vorliegenden Erkenntnissen birgt es ein gewisses Risiko der Ab- 
hängigkeit, eventuell vergleichbar mit dem von Alkohol. Die Erfor- 
schung der Cannabissucht wird durch den Umstand erschwert, dass 
der Wirkstoff THC sowie THC-ähnliche, synthetische Moleküle ölig 
und klebrig sind. Aus diesem Grund kann man sie kaum in die Gehirne 
von Ratten und Mäusen injizieren. Es liegen also vergleichsweise wenig 
Daten aus Tierversuchen vor. 

Man spricht gemeinhin davon, dass manche Andenvölker die Kokablät- 
ter «kauen» würden, aber diese Bezeichnung ist eigentlich falsch. Nach 
der traditionellen Anwendungsform werden Kokablätter mit Holz- 
asche gemischt, damit der Alkaligehalt steigt - der Prozess erleichtert 
die Nutzung des Kokains. Anschließend wird ein Pfropfen aus behan- 
delten Blättern zwischen Backe und Zahnfleisch geschoben. Von dort 
aus geben die Blätter, ohne aktives Kauen, ein bis zwei Stunden lang 
stetig eine geringe Kokaindosis ab. 

Das Rauchen von Tabak hat zwar gewiss schwerwiegende Folgen für 
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die Gesundheit des Rauchers, ist aber mit vergleichsweise geringen Stö- 
rungen im sozialen Umfeld verbunden. Zum Beispiel lassen Nikotinab- 
hängige im Gegensatz zu Heroinsüchtigen selten ihre Kinder im Stich. 
Allerdings habe ich im Jahr 1989 an einem Rasthof für Lastwagen in 
Nebraska einmal beobachtet, wie eine stinkwütende Mutter versuchte, 
ihre aufmüpfigen Kleinen dadurch zur Räson zu bringen, dass sie 
ihnen Zigarettenrauch ins Gesicht blies. 

Die Erfindung der Zigarette hat die weltweite Verbreitung der Nikotin- 
abhängigkeit maßgeblich beeinflusst. Zu Beginn des 19. Jahrhunderts 
wurden etwa 60 Prozent des gesamten Tabaks in Form von Schnupf- 
tabak konsumiert, und der Rest wurde größtenteils in der Pfeife ge- 
raucht oder gekaut. Zigaretten wurden im 19, Jahrhundert noch meist 
selbst gedreht, aber im Jahr 1875 schrieb der Tabakhersteller Allen & 
Ginter einen Preis in Höhe von 75.000 Dollar aus für eine Maschine, die 
schnell Zigaretten dreht. James Bonsack aus Roanoke, Virginia, stellte 
sich der Herausforderung. Im Jahr 1880 beantragte er das Patent für 
eine Maschine, die 12.000 Zigaretten pro Stunde drehen konnte, Schon 
Jahr 1900 hatte die Zigarette den Schnupftabak auf einen Markt- 
il von nur noch einem Prozent zurückgedrängt und war zum domi- 
nierenden Nikotinspender geworden. 

Gut 30 Jahre nach ihren ersten Veröffentlichungen schrieben Lømo 
und Bliss beide kurze Erinnerungen an die ersten Tage der Langzeit- 
Potenzierung: T.Lomo, «The discovery of longterm potentiation», in: 
Philosophical Transactions of the Royal Society of London, Serie B 358 (2003), 
5.617-620; T.V.P.Bliss, «A journey from neocortex to hippocampus», 
in: Philosophical Transactions of the Royal Society of London, Serie B 358 
(2003), S. 621 ff. 

Schenk, A. Valadez, C, M. Worley, C. McNamara, «Blockade of the ac- 
quisition of cocaine selfadministration by the NMDA antagonist MK- 
801 (dizocilpine)», in: Behavioral Pharmacology 4 (1993), S. 652-659. 

Eine gute Übersicht über die Literatur zu langfristigen Veränderungen 
im Belohnungssystem bietet J. A. Kauer und R.C. Malenka, «Synaptic 
plasticity and addiction», in: Nature Reviews Neuroscience 8 (2007), 
S. 844-858. 

Wenn Sie sich für Anekdoten über berühmte historische Persönlich- 
keiten im Zusammenhang mit Drogen, Alkohol und anderen Lastern 
interessieren, kann ich Paul Martins Buch empfehlen: Paul Martin, Sex, 
Drugs and Chocolate, London 2009. 

Weitere umfassende Verhaltenszüge mit einer ähnlich starken Vererb- 
lichkeit (annähernd 50 Prozent) wie Schüchternheit im Kindesalter 
oder sogenannte allgemeine Intelligenz sind ebenfalls nicht mit ein- 
zelnen Genen verknüpft worden und spiegeln vermutlich polygenische 
Wirkungen wider. 

Eine von Michael Nader und Mitarbeitern an der Wale Forest Univer- 
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sity of Medicine durchgeführte Studie zeigte mit Hilfe von Hirnscans, 
dass Javaneraffen, die einzeln untergebracht waren. allesamt ein ähn- 
liches Niveau an D2-Dopaminrezeptoren im Striatum haben, Als je- 
doch 20 Affen gemeinsam in einem Gehege untergebracht wurden, 
bildeten sich die für die Art typischen Dominanzbeziehungen heraus. 
Sobald die Hierarchie feststand, wurden die Javaneraffen noch einmal 
gescannt: An den dominanten Affen war eine Steigerung der D2-Rezep- 
toren um 22 Prozent zu beobachten, an den untergeordneten Affen 
hingegen keine nennenswerte Veränderung, In einer Skinner-Box ver- 
abreichten sich die untergeordneten Affen anschließend deutlich 
mehr Kokain selbst. Die Ausbildung einer gesellschaftlichen Hierar- 
hie ist zwar nicht unbedingt eine gute Analogie zur menschlichen 
Gesprächstherapie, aber die allgemeinere Aussage wird deutlich: Sozi- 
ale Erfahrungen können Veränderungen in der Funktion des Beloh- 
nungssystems und im Verhalten eines Süchtigen bewirken. D. Morgan, 
K. A. Grant, H, D. Gage, R. H, Mach, J. R. Kaplan, O. Prioleau, S. H, Nader, 
N. Buchheimer, R. renkaufer und M. A. Nader, «Social dominance 
in monkeys: dopamine D2 receptors and cocaine selfadministration», 
in; Nature Neuroscience 5 (2002), S. 169-174. 























Bitte füttern! 


Der Dualismus von Kopf und Herz ist ein bekanntes kulturelles Phäno- 
men. In der Umgangssprache benutzen wir den Begriff «Herz» als Bild 
für unseren emotionalen Zustand oder unseren Glauben, «Kopf» hin- 
gegen als Bezeichnung für Erkenntnis und Vernunft. Soll ich dem Kopf 
oder dem Herzen folgen? Sowohl «Kopf» als auch «Herz» werden, ob- 
wohl sie im Grunde Körperteile bezeichnen, häufig für nichtkörper- 
liche Phänomene verwendet, für mentale Prozesse. Aber welchen Kör- 
perteil nutzen wir, wenn wir ausdrücklich unser materielles Ich 
bezeichnen wollen? Natürlich den bescheidenen «Hintern», ist doch 
klar! Nehmen wir nur die kreative Rappergruppe Niggaz with Atti- 
tude, die in ihrem Klassiker «Straight Outta Compton» wie folgt rei- 
men: «Niggaz start to mumble / They wanna rumble / Mix ‘em and cook 
‘em in a pot like gumbo / Goin’ off on a motherfucker like that / With 
a gat that's pointed at yo ass.» (Etwa: Neger fangen an zu murren / Sie 
wollen Krawall / Packt sie zusammen und kocht sie in einem Topf wie 
Gumbo / Wer auf einen solchen Scheißkerl losgeht / mit einer Pistole, 
die auf deinen Arsch gerichtet ist.) Wollen die Männer von NWA damit 
womöglich sagen, dass eine Pistole wirklich nach unten, aufdas Gesäß, 
‚gerichtet ist? Natürlich nicht. Es liegt auf der Hand, dass mit «as» in 
diesem Kontext die materielle Existenz gemeint ist. 

Der Hypothalamus ist ein faszinierender Teil des Gehirns, weil er zu- 
gleich neurale und endokrine Funktionen hat. Er sendet zum einen 
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über den herkömmlichen, neuralen Weg Signale aus, über Reize, die 
sich durch Axone fortsetzen und die Ausschüttung von Neurotransmit- 
tern in anderen Hirnregionen auslösen, zum anderen aber auch auf 
endokrinem Weg, über die Absonderung von Hormonen in den Blut- 
kreislauf. Diese Hormone werden im ganzen Körper verteilt und kön- 
nen somit weitreichende Wirkungen erzielen. 

Das Gen, das in der db-Abstammungslinie der Mäuse gestört ist, ist ein 
wenig kompliziert, Über einen Prozess, der mRNA-Splicing (oder Splei- 
ßen) genannt wird, lässt dieses eine Gen tatsächlich mehrere Genpro- 
dukte entstehen. Sie gehören alle einer Familie namens Zytokinrezep- 
toren an, Nur eine bestimmte Abspaltung, die sogenannte ObRb, kann 
Signale von Leptin umwandeln. Die übrigen Produkte des db-Gens 
kommen zwar im ganzen Körper in reicher Menge vor, doch die ObRb- 
Abspaltung wird stark in den Ernährungszentren des Hypothalamus, 
dem VTA und anderen Hirnregionen angereichert. Einen guten Über- 
blick über das Forschungsfeld Leptin und Leptinrezeptoren bietet: 
J-M. Friedman, «Leptin at 14 years of age: an ongoing story», in: Ameri- 
can Journal of Clinical Nutrition 89 (2009). S.973S-979S. 

Die Bezeichnungen «fettleibig» und «krankhaft fettleibig» klingen 
e und abwertend, aber sie haben in Wirklichkeit sehr konkrete Be- 
deutungen. Ärzte definieren Fettleibigkeit als einen Körpermaßindex 
(BMI) von über 30 und krankhafte Fettleibigkeit als cinen BMI von über 
40. Um eine Vorstellung zu vermitteln, was das heißt: Ein Mann mit 
einer Größe von 1,80 Meter würde bei einem Gewicht über 97 Kilo- 
gramm als fettleibig und über 129 Kilogramm als krankhaft fettleibig 
gelten, 

l.S. Farooqi, S.A.jJebb, G.Langmack, wrence, C. H. Cheetham, 
A.M. Prentice, 1. A. Hughes, M. A. McCamish und S. O'Rahilly, «Effects of 
recombinant leptin therapy in a child with congenital leptin deficiency», 
in: New England Journal of Medicine 341 (1999), $.879-884; K.Baicy, 
E. D. London, J. Monterosso, M. L. Wong, T. Delibasi, A. Sharma und J. Lici- 
nio, «Leptin replacement alters brain response to food cues in geneti- 
cally leptin-deficient adults», in: Proceedings of the National Academy of Sci- 
ences of the USA 104 (2007), S. 18276-18279. 

In Wirklichkeit ist das, war über den Schaltkreis zur Steuerung der 
Nahrungsaufnahme bekannt ist, noch komplizierter als die abge- 
speckte Version, die hier präsentiert wird. Zum Beispiel ist NPY nicht 
der einzige appetitanregende Botenstoff im Nucleus arcuatus (es gibt 
noch einen Stoff namens AGRP), und POMC ist nicht der einzige Boten- 
stoff, der den Appetit unterdrückt (hinzu kommt CART). Außerdem 
sondert der laterale Hypothalamus nicht nur Orexin ab, um den Appe- 
tit anzuregen (er sondert ein weiteres Hormon namens MCH ab), und 
der Nucleus paraventricularis sondert nicht nur CRH ab. um den Appe- 
tit zu unterdrücken (er nutzt auch TRH und Oxytocin). 
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J.D.Hommel, R.Trinko, R.M.Sears, D.Georgescu. Z.W.Liu, X.B.Gao, 
J-J- Thurmon, M. Marinelli und R.J. DiLeone, «Leptin receptor signaling 
in midbrain dopamine neurons regulates feeding», in: Neuron 51 (2006), 
S. 801-810. 





. Bullmore, J. Keogh, J. Gillard, $. O'Rahilly und P.C, Flet- 
cher, «Leptin regulates striatal regions and human eating behavior», 
in: Science 317 (2007), S. 1355. 
B.M. Geiger, G.G, Behr, L.E, Frank, A.D. Caldera-Siu, M.C. Beinfeld, 
E.G. Kokkotou und E.N. Pothos, «Evidence for defective mesolimbic do- 
pamine exocytosis in obesity-prone rats», ii :B Journal 22 (2008), 











Einen hilfreichen Überblick über die Parallelen zwischen sucht 
und Drogensucht bietet N. D. Volkow und R. A. Wise, «How can drug ad- 
diction help us understand obesity?», in: Nature Neuroscience 8 (2005), 
$.555-560. 

E. Stice, S. Spoor, C. Bohon und D.M. 
and blunted striatal response to food 
Science 322 (2008), $. 449-452. 
Eric Stice, Interview im amerikanischen öffentlichen Rundfunk, 
16. Oktober 2008. 

t zwar nicht zu leugnen, dass das durchschnittliche Gewicht der 
Bürger in den Vereinigten Staaten (und vielen anderen reichen Län- 
dern) in den letzten Jahren deutlich gestiegen ist, aber man sollte vor- 
sichtig mit Statistiken sein, die lauthals von «einem x-fachen Anstieg 
der Fettleibigkeit» tönen, Das soll nicht heißen, dass dis hlen nicht 
stimmen würden — es geht nur um, dass die Definition für Fett- 
leibigkeit eine willkürliche Schwelle ist. Wer einen BMI von 29,9 hat, 
ist nicht fettleibig. mit 30,1 ist man aber bereits fettleibig. Somit kön- 
nen bereits geringfügige Gewichtszunahmen einen großen Teil der Be- 
völkerung über die Schwelle hieven und auf diese Weise künstlich den 
Trend verstärken. 

Verschiedene Hinweise lassen vermuten, dass Menschen, deren Vorfah- 
ren regelmäßig Hungersnöten ausgesetzt waren, stärker dazu neigen, 
fettleibig zu werden, sobald ihnen ungehinderter Zugang zu Nahrung 
gewährt wird. Eine Diskussion dieser Frage und verwandter Themen 
findet sich in Michael L. Power und Jay Schulkin, The Evolution of Obesity, 
Baltimore 2009. 

Eine ausgezeichnete Erörterung der Frage, wie die Testküchen der Kon- 
zerne danach trachten, begehrte Lebensmittel zu kreieren, bietet Dr. 
David A.Kesslers Buch: The End of Overeating, New York 2009 (auf 
Deutsch erschienen als: Das Ende des großen Fressens, München 2011). Dr. 
Kessler, ein ehemaliger Leiter der amerikanischen Food and Drug 
Administration, hat den Begriff «conditioned hypereating», also kondi- 
tioniertes übermäßiges Essen, geprägt und meint damit das wieder- 
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holte, zwanghafte Überessen, das durch «hyperschmackhafte» Lebens- 
mittel ausgelöst wird, die reich an Fett, Salz und Zucker sind. 

Es gibt wenigstens sechs verschiedene Rezeptoren für den Neurotrans- 
mitter NPY. Allerdings sind offenbar nur zwei davon, nämlich NPYI 
und NPYS, an der Anregung des Appetits beteiligt. Blocker für NPY1 
und NPY5 werden derzeit aufihre Eignung als Mittel gegen Fettleibig- 
keit getestet, aber es ist durchaus möglich, dass sie wegen der Neben- 
wirkungen auf andere Hirn- und Rückenmarksysteme, in denen NPY 
wirkt, letztlich keinen Erfolg haben werden. Zu den Funktionen der 
betroffenen Systeme zählen die Regelung des Blutdrucks, die Schmerz- 
wahrnehmung und die Absonderung von Insulin. 

Ein Wirkstoff kann auf unterschiedliche Weise Nebenwirkungen her- 
vorrufen. Der Wirkstoff hat etwa kein speziell festgelegtes Molekül 
zum Ziel - zum Beispiel wenn Rimonabant Wirkungen auf andere Re- 
zeptoren wie CB1 hätte. Bislang scheint das aber nicht der Fall. Das 
Problem mit Rimonabant ist vermutlich grundlegender: Es wirkt zwar 
speziell auf CB1, aber diese Rezeptoren sind an unzähligen Hirnsyste- 
men wie Appetit, Stimmung und Übelkeit beteiligt. Es gibt jedoch 
einen Hoffnungsschimmer. Rimonabant gehört zu der Klasse der CB1- 
Blocker, die man inverse Agonisten nennt, Das heißt, es blockt die 
Wirkung des CBI-Rezeptors im Ruhezustand ebenso wie bei einer 
Stimulation durch Endocannabinoide (oder THC bei einem Cannabis- 
Raucher), Es ist möglich, dass andere CB1-blockende Wirkstoffe, soge- 
nannte neutrale Antagonisten, weniger Nebenwirkungen hervorrufen, 
weil sie die Reizabgabe von CB1 im Ruhezustand nicht blocken. Wer 
sich für die pharmakologischen Details der auf CBl-einwirkenden Mit- 
tel gegen Fettleibigkeit und die künftigen Entwicklungssäussichten in- 
teressiert, sollte folgenden Artikel lesen: D. R. Janero und A. Markiyannis, 
«Cannabinoid receptor antagonists: pharmacological opportunities, 
clinical experience, and translational prognosis», in: Expert Opinion on 
Emerging Drugs 14 (2009), 5.43-65. 

Die Verabreichung von Leptin allein hat zwar kaum Erfolg bei der Be- 
handlung von Fettleibigkeit, aber es gibt erste Hinweise, dass eine The- 
rapie aus Leptin kombiniert mit dem Hormon Amylin der Bauchspei- 
cheldrüse anschlagen kann. Bei einer Studie bewirkte eine langfristige 
Leptin-Amylin-Therapie einen durchschnittlichen Gewichtsverlust von 
etwa 13 Prozent bei fettleibigen Versuchspersonen. Das könnte damit 
zusammenhängen, dass Amylin auf irgendeine Weise in den Neuronen 
des Hypothalamus die Empfänglichkeit für Leptin wiederherstellt. 

Die soziale Rangordnung in kleinen Gruppen weiblicher Makakenäff- 
chen wird normalerweise nicht durch physische Gewalt festgelegt. Meist 
genügen Schikane und die Androhung von Gewalt — ungefähr so wie bei 
uns in der Schule. Folgende Studie zu diesem Thema ist zu empfehlen: 
M.E. Wilson, J.Fisher. A. Fischer, V. Lee, R.B.Harris und T.J. Bartness, 
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«Quantifying food intake in socially housed monkeys: social status ef- 
fects on caloric consumption», in: Physiology & Behavior 94 (2008), S. 586- 
594. 

D. Saal, Y. Dong, A. Bonci und R.C. Malenka, «Drugs of abuse and stress 
trigger a common synaptic adaptation in dopamine neurons», in: Neu- 
ron 37 (2003). S. 577-582. 

J.Hahn, F. W. Hopf und A. Bonci, «Chronic cocaine enhances corticotro- 
pinreleasing factor-dependent potentiation of excitatory transmission 
in ventral tegmental area dopamine neurons», in: Journal of Neuroscience 
29 (2009), S. 6535-6544. 

P. M. Johnson und P. J. Kenny, «Dopamine D2 receptors in addiction-like 
reward dysfunction and compulsive eating in obese rats», in) Nature 
Neuroscience 13 (2010), $.635-641. Eine nützliche Zusammenfassung 
und Kritik des Aufsatzes von Johnson und Kenny findet sich in D. 
stein und Y.Shaham, «Cheesecake-eating rats and the question of food 
addiction», in: Nature Neuroscience 13 (2010), S. 529 fF. 




















Gehirn und Sex 


Orang-Utans belegen bei dem Wettbewerb um die längste Kindheit 
allem Anschein nach den zweiten Platz, da sie ihre Mütter im Alter von 
sechs bis acht Jahren verlassen. Allerdings sind die Orang-Utan-Väter 
elgänger und bleiben bei der Aufzucht der Kinder außen vor. 

Die Liste masturbierender Tiere ließe sich beliebig fortsetzen: Vampir- 
fledermäuse erregen sich selbst mit ihren Füßen, Walrosse mit den 
Flossen, Kängurus mit den Vorderbeinen und Paviane mit den Schwän- 
zen. Sehen wir der Realität ins Auge: Die Natur ist eine einzige Org; 
Den obligatorischen Witz über den sogenannten Blowjob verkneife ich 
mir hier ganz bewusst. Ein wissenschaftliches Buch ist eine ernste An- 
gelegenheit. Und um auch wieder zu ernsten Angelegenheiten zurück- 
zukehren, die zentrale evolutionäre Frage lautet: Warum praktizieren 
Tiere sexuelles Verhalten, das keine, oder zumindest nicht direkt, 
Nachkommen hervorbringt? Dieser Frage gingen zwei Autoren in 
einem aktuellen, verständlich geschriebenen Überblick nach: N. W. Bai- 
ley und M. Zuk, «Same-sex sexual behavior and evolution», in: Trends in 
Ecology and Evolution 24 (2009), S.439-446. Bailey und Zuk untersuchen 
die wissenschaftliche Literatur und präsentieren eine Reihe potenziel 
ler Erklärungen für gleichgeschlechtliches Verhalten (das sich nicht 
auf einen Partner beschränken muss). Dazu zählen etwa adaptive Er- 
klärungsmuster wie der soziale Zusammenhalt (dieses Verhalten baut 
Spannungen ab, bildet Bündnisse und fördert den sozialen Zusammen- 
halt), die Praxis (unreife Individuen erlernen das Werben um einen 
Partner und Paarungsmuster) und die Selektion (Individuen, die gleich- 
geschlechtliches Verhalten praktizieren, stehen ihren Geschwistern 
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oder den Nachkommen ihrer Geschwister zur Seite: der Fürsorgliche- 
Tante-oder-Onkel-Effekt), Zu den in Frage kommenden nichtadaptiven 
Erklärungen zählt eine falsche Identität (Individuen können nicht zu- 
verlässig Männchen von den Weibchen unterscheiden) und Hypersexu- 
alität (gleichgeschlechtlicher Verkehr tritt gewissermaßen als Neben- 
produkt auf, wenn sich die Selektion auf eine separate, aber verwandte 
Abstammungslinie auswirkt, etwa ein starker Sexualtrieb oder eine 
hohe Empfänglichkeit), 

Die Geschichte von dem männlichen Pinguinpaar und dem weiblichen 
Küken, das sie ausgebrütet haben, ist in zwei süßen Kinderbüchern ver- 
arbeitet worden: And Tango Makes Three, von Justin Richardson und 
Peter Parnell, illustriert von Henry Cole, New York 2005. sowie Zwei 
Papas für Tango, von Edith Schreiber-Wicke, illustriert von Carola Hol- 
land, Stuttgart 2006. Es gibt auch ein bemerkenswertes Beispiel für 
eine langfristige Paarbindung zwischen Weibchen in der Wildnis. Lay- 
sanalbatrosse sind große Scevögel, die auf den Inseln Hawaiis Brutko- 
lonien eingerichtet haben. Vor kurzem hat man herausgefunden, dass 
etwa ein Drittel der Brutpaare in der Kolonie Oahu zwei Weibchen 
sind. Diese Paare bleiben jahrelang mmen und pflegen gemein- 
sam ein Nest, In der Regel paaren sich beide mit einem Männchen und 
legen ein Ei, aber eines der beiden wird aus dem Nest gerollt, und 
andere wird gemeinsam zu dem Küken ausgebrütet, welches das P. 
gemeinsam aufziehen wird. Wer Näheres darüber wissen möchte, 
kann den Fall nachlesen in L.C. Young, B.J. Zaun und E.A. Vander- 
Werf, «Successful same-sex pairing in Laysan albatross», in: Biology Let- 
ters 4 (2008), $. 323 ff. 
C.W. Moeliker, «The first case of homosexual necrophilia in the 
mallard Anas platyrhynchos (Aves: Anatidae)», in: DEINSEA 8 (2001). 
$. 243-247, 

Nur weil die Vorstellung von einer romantischen Liebe in einer Kultur 
existiert, heißt das natürlich noch lange nicht, dass die treibende 
Kraft bei der Partnerwahl ist. Es gibt viele Kulturkreise, in denen die 
Vorstellung einer romantischen Liebe vorherrscht, ihr aber selten gestat- 
tet wird aufzublühen, weil dies die bestehenden (von Männern domi- 
nierten) religiösen und gesellschaftlichen Machtstrukturen unter- 
graben würde. 

Psychologen haben einen 15 Punkte umfassenden, standardisierten 
Test entwickelt, den sogenannten Passionate Love Scale oder PLS, um 
diese Gefühle auf einer Skala zu quantifizieren. Darin sind Äußerun- 
‚gen enthalten wie «Ich will ... physisch, emotional, mental; «Manch- 
mal kann ich meine Gedanken nicht kontrollieren; sie sind geradezu 
besessen von ...» oder «Ich spüre, wie mein Körper reagiert, wenn ... 
mich berührt». Die Versuchspersonen werden gebeten, diese Äußerun- 
gen anhand einer Neun-Punkte-Skala zu bewerten, von «stimmt über- 
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haupt nicht» bis hin zu «stimmt definitiv». Wer Lust hat, kann sich 
auch selbst testen unter: http://www.prenhall.com/divisions/hss/app/so- 
cial/chap10_1.html. 

Aus der Sicht des Hirnscanners hat Sich-Verlieben durchaus gewisse 
Ähnlichkeiten mit dem Hochgefühl, das Heroin, Kokain oder Amphe- 
tamine vermitteln (und bestätigt damit die Prämisse unzähliger Pop- 
songs). Bemerkenswerterweise regte der Anblick das Gesichts des/der 
Geliebten in erster Linie das Belohnungssystem auf der rechten Ge- 
hirnhälfte an, während euphorische Drogen auf beiden Hirnhälften 
wirken. Erstaunlicherweise wurden auch die im Kleinhirn sitzenden 
Nuclei durch Liebesreize stimuliert, die in erster Linie an der Kontrolle 
und der Erlernung der Bewegung beteiligt sind. Die Forschungen von 
Brown und seinen Mitarbeitern wurden veröffentlicht in A. Aron, 
H. Fisher, D.J. Mashek, G. Strong, H. Li und L, L. Brown, «Reward, moti- 
vation, and emotion systems associated with early-stage intense ro- 
mantic love», in: Journal of Neurophysiology 94 (2005), S$. 327-337. Diese 
Arbeit baute auf einer früheren Studie auf: A. Bartels und S. Zeki, «The 
neural basis of romantic love», in: Neuroreport 11 (2000), 
Ich habe hier die Ergebnisse der beiden Studien, die weitgehend über- 
einstimmen, miteinander kombiniert. 

Zum gegenwärtigen Zeitpunkt waren die Ergebnisse der Studie noch 
nicht veröffentlicht worden, sondern Dr. Brown hat sie informell in 
einem Online-Interview vor der American Physiological Society präsen- 
tiert. Siehe unter http://www.the-aps.orgl/press/releases/09/4. htm, 
Dieses Versuchsmuster, bei dem Versuchspersonen im Voraus danach 
ausgewählt werden, dass sie ähnlich auf pornografische Bilder reagie- 
ren, hat Vor- und Nachteile, Ein Vorteil ist, dass dieses Muster die 
durchschnittlichen Unterschiede bei der Erregung auf visuelle Reize 
zwischen Männern und Frauen berücksichtigt. Der Nachteil besteht 
darin, dass die Gruppe der Frauen nicht ganz repräsentativ ist: Sie ent- 
hält verstärkt jene Frauen, die in ihrer Reaktion auf pornografische 
Bilder den Männern ähneln. Ein weiterer Punkt: Denken Männer und 
Frauen im Durchschnitt das Gleiche, wenn sie Bilder von Partnersex 
betrachten? Oder malen sich Frauen womöglich in einem größeren 
Ausmaß die eigene Teilnahme aus? Es lohnt sich, den Aufsatz zu lesen: 
S. Hamann, R. A. Herman, C. L. Nolan und K. Wallen, «Men and women 
differ in amygdala response to visual sexual stimuli», in: Nature Neuro- 
science 7 (2004), S. 411-416. 

Die Kontrollbilder vom Sport wurden vermutlich so ausgewählt, dass 
homoerotischer Inhalt vermieden wurde: keine Bilder von stämmigen 
Rugby-Spielern, die sich gegenseitig den Hintern tätscheln. A. Safton. 
B. Barch, J. M. Bailey. D.R. Gitelman, T.B. Parrish und P.J. Reber, «Neu- 
ral correlates of sexual arousal in homosexual and heterosexual men», 
in: Behavioral Neuroscience 121 (2007), S. 237-248. 
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In folgender Studie wurden Fotos von Genitalien als Stimuli verwen- 
det: J. Ponseti, H. A. Bosinski, S. Wolff. M. Peller, O. Jansen, H.M. Meh- 
dorn, C. Büchel und H.R. Siebner, «A functional endophenotype for 
sexual orientation in humans», in: Neurolmage 33 (2006), $.825-833. 
Soweit mir bekannt, war dies die erste Studie, die Hirnscanning mit 
einer Messung des Zustands der Genitalien kombinierte. Siehe B. A. 
Arnow, J. E. Desmond, L. L, Banne: H. Glover, A. Solomon, M. L. Polan, 
T. F, Lue und S. W. Atlas, «Brain activation and sexual arousal in healthy, 
heterosexual males», in: Brain 125 (2002), S. 1014-1023. 

An dieser Stelle kombiniere ich die Ergebnisse aus drei verschiedenen 
Studien: M.L.Chivers, G. Rieger, E.Latty und J.M. Bailey, «A sex diffe- 
rence in the specificity of sexual arousal», in: Psychological Science 15 
(2004), S. 736-744; M. L. Chivers und J. M. Bailey, «A sex difference in 
features that elicit genital response», in: Biological Psychology 70 (2005), 
S. 115-120; M. L. Chivers, M.C. Seto und R, Blanchard, «Gender and se- 
xual orientation diffe in sexual response to sexual activities ver- 
sus gender of actors in sexual films», in: Journal of Personality and Social 
Psychology 93 (2007), S. 1108-1121. Wenn es Ihnen wie mir geht, fragen 
Sie sich vermutlich, was denn bei den Videos, die in den Versuchen ge- 
zeigt wurden, genau zu schen war. Es könnte durchaus sein, dass Reak- 
tionen auf’ beispielsweise einen Cunnilingus-Akt zwischen Frauen an- 
ders ausfallen als die Reaktionen auf eine vaginale Penetration. Hier ist 
die genaue Beschreibung aus Chivers et al. (2007): Die experimentellen 
Stimuli bestanden aus 18 Filmausschnitten mit einer Länge von 90 Se- 
kunden, die mit Ton gezeigt wurden und neun Kategorien reprä 
tierten; Kontrollvideo (Landschaftsbilder mit entspannender Musik), 
nichtmenschliche sexuelle Handlungen (Zwergschimpansen beim Paa- 
rungsakt), nichtsexuelle Tätigkeit einer Frau (Gymnastik, nackt), mas- 
turbierende Frau, Geschlechtsverkehr zwischen Frauen (Cunnilingus 
und vaginale Penetration mit angeschnalltem Dildo), nichtsexuelle 
Tätigkeit eines Mannes (Gymnastik, nackt), masturbierender Mann, 
Geschlechtsverkehr zwischen Männern (Fellatio und Analverkehr) und 
Kopulation zwischen Mann und Frau (Cunnilingus und vaginaler Ge- 
schlechtsverkehr). Die Teilnehmer bekamen zwei Exemplare von jeder 
Reizkategorie zu sehen. Alle Clips wurden aus im Handel erhältlichen 
Filmen entnommen. 

Bei dieser Studie wurde die sexuelle Orientierung über die Selbstein- 
stufung bestimmt, anhand der Kinsey-Skala der sexuellen Anziehung, 
die Fragen zum bisherigen Sexualverhalten heranzieht, um die Kandi- 
daten auf einer durchgehenden Skala von ganz homosexuell (Wert 6) 
bis zu ganz heterosexuell (Wert 0) einzuordnen, selbstverständlich mit 
Abstufungen dazwischen. G.Rieger, M.L.Chivers und J.M. Bailey, 
«Sexual arousal patterns of bisexual men», in: Psychological Science 16 
(2005), S. 579-584. 
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R.J. Levin und W. van Berlo, «Sexual arousal and orgasm in subjects 
who experience forced or non-consensual sexual stimulation — a re- 
view», in: Journal of Clinical Forensic Medicine 11 (2004). $. 82-88. Daraus 
kann man den Schluss ziehen, dass man weder die Befeuchtung der 
Vagina noch einen Orgasmus während der Vergewaltigung als Hinweis 
auf die Erregung oder gar Zustimmung einer Frau werten darf. 

Diese Studie hat wichtige Implikationen für die Entwicklung von Medi- 
kamenten zur Behandlung eines schwachen Sexualtriebs bei Frauen; 
Die genital-vaskuläre Reaktion scheint völlig normal zu funktionieren, 
somit liegen die Ziele des entsprechenden Wirkstoffs vermutlich eher 
im Gehirn als im Genitalbereich. E. Laan, E. M. van Driel und R. H. van 
Lunsen, «Genital responsiveness in healthy women with and without 
sexual arousal disorder», in: Journal of Sexual Medicine 5 (2008), S. 1424- 
1435. 

In einem Versuch erreichten Frauen mit einer vollständigen Rücken- 
markläsion einen Orgasmus, während ihr Hirn gescannt wurde, 
Muster der Hirnaktivierung deutet darauf hin, dass die Signale der ge- 
nitalen Stimulation über den Vagusnery an das Gehirn vermittelt wur- 
den, der durch den Hirnstamm austritt und deshalb von einer Beschä- 
digung des Rückenmarks nicht betroffen ist. B.R.Komisaruk und 
B. Whipple, «Functional MRI of the brain during orgasm in women», 
in: Annual Review of Sex Research 16 (2005), S. 62-86. 

Als großer Fan der Erzählungen von Entführungen durch Außerirdi- 
sche kann ich Ihnen gar nicht sagen. wie sehr es mich befriedigt, die 
Worte «rektale Sonde» zu tippen. Für eine scharfsinnige Analyse des 
führung durch Außerirdische empfehle ich nach- 
drücklich Susan A.Cläncy, Abducted: How People Come to Believe They 
Were Kidnapped by Aliens, Cambridge, Mass. 2005. 

Bei dem ganzen Drumherum fragt man sich, was wohl im Kopf der 
Versuchsperson vorgehen mag. Entweder muss sie sich in eine ferne 
Fantasiewelt versetzen, um die ganze profane medizinische Apparatur 
auszublenden, oder sie hat sich gerade deswegen freiwillig zu dem Ver- 
such gemeldet, weil sie von der rektalen Sonde, den intravenösen Lei- 
tungen und dem ganzen Brimborium erregt wird. 

Die Ergebnisse aus mehreren Studien werden in dieser Darstellung 
miteinander kombiniert: J.R.Georgiadis, R.Kortekaas, R.Kuipers, 
A. Nieuwenburg, J. Pruim, A.A, Reinders und G. Holstege, «Regional c 
rebral blood flow changes associated with clitorally induced orgasm in 
healthy women», in: European Journal of Neuroscience 24 (2006), S. 3305- 
3316; J. R. Georgiadis, A. A. Reinders, A.M. Paans, R. Renken und R. Kor- 
tekaas, «Men versus women on sexual brain function: prominent diffe- 
rences during tactile genital stimulation, but not during orgasm», in: 
Human Brain Mapping 30 (2009), S.3089-3101; J. R. Georgiadis, A. A. Rein- 
ders, F.H. Van der Graaf, A.M. Paans und R. Kortekaas, «Brain activa- 
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tion during human male ejaculation revisited», in: Neuroreport 18 
(2007), S$.553-557. 

Im Übrigen hatten alle anderen Gruppen von Schiedsrichtern ebenfalls 
nicht die geringste Ahnung. Frauen urteilten nicht besser als Männer, 
Gynäkologen nicht besser als Psychologen usw. Siehe E.B, Vance und 
N.N. Wagner, «Written descriptions of orgasm: a study of sex differen- 
ces», in: Archives of Sexual Behavior 5 (1976), S. 87-98. 

Eine weitere Klasse verbreiteter Medikamente, die den Orgasmus un- 
terdrücken, sind die SSRI-Antidepressiva, In der Tat hat die Aktivie- 
rung der Serotoninrezeptoren, insbesondere des Typs 5HT-2, eine 
starke den Orgasmus unterdrückende und die Libido dämpfende Wir- 
kung (eine Beobachtung, die dazu führte, dass SSRIS gegen vorzeitige 
akulation verordnet wurden), Umgekehrt stimulieren Wirkstoffe mit 
der entgegengesetzten Wirkung, welche die Serotoninausschüttung 
senken oder SHT-2-Rezeptoren blocken, die Libido und den Orgasmus, 
Auf welchem Weg die Aktivierung der SHT-2-Rezeptoren zu einem ab- 
geschwächten Orgasmus und einer verringerten Libido führt, ist nicht 
ganz klar, Laut einer Hypothese übt Serotonin einen chronischen 
Dämpfungseffekt auf die sexuellen Funktionen aus, indem die Dopa- 
minausschüttung verringert wird. Das ist jedoch nur eine Hypothese 
it noch nicht einmal klar, dass sämtliche sexuellen Nebenwirkun- 
n der SSRIs auf ihren Einfluss auf den Serotoninspi zurückzu- 
hren sind. Es wurde die Vermutung geäußert, eine Trockenheit der 
Vagina und ein Ausbleiben der Peniserektion, die möglicherweise von 
RIs bewirkt werden, seien vielmehr die Nebenwirkung eines ande- 
ren Neurotransmitters, namens Nitroxid. Manche Psychiater versuchen, 
die Nebenwirkungen der ‚indem sie die Präparate mit 
dem Dopamin fördernden Wirkstoff Bupropion (im Handel als Well- 
butrin und Zyban) kombinieren. Eine andere Möglichkeit ist, SSRIs mit 
einem SHT-2-Rezeptoren blockenden Wirkstoff namens Trazodon zu 
kombinieren. Auf diese Weise kann Serotonin auf andere Typen von 
Serotoninrezeptoren einwirken, um die Depression zu lindern. Näheres 
zu dem Thema bei S.H. Kennedy und $.Rizvi, «Sexual dysfunction, 
depression, and the impact of antidepressants», in: Journal of Clinical Psy- 
chopharmacology 29 (2009), $. 157-164. Wenn Sie vom Orgasmus nicht 
genug bekommen können, sollten Sie folgendes Buch lessen: Barry 
R. Komisaruk, Carlos Beyer-Flores und Beverly Whipple, The Science of 
Orgasm, Baltimore 2006. 

Es gibt eine nüchterne und gleichzeitig mitfühlende Untersuchung der 
Sucht nach Sex in Benoit Denizet-Lewis' America Anonymous: Eight Ad- 
dicts in Search of a Life, New York 2009. Dieses Buch folgt dem Leben 
einer Reihe von Suchtkranken aus verschiedenen Umfeldern, während 
sie verzweifelt versuchen, von ihren Süchten nach Sex, Drogen, Alko- 
hol und Ladendiebstahl loszukommen. 
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T. Baumgartner, M. Heinrichs, A. Vonlanthen, U. Fischbacher und E. Fehr, 
«Oxytocin shapes the neural circuitry of trust and trust adaptation in 
humans», in: Neuron 58 (2008). S.639-650; M. Kosfeld, M. Heinrichs, 
P.J.Zak, U. Fischbacher und E. Fehr, «Oxytocin inc s trust in hu- 
mans», in; Nature 435 (2005), $. 673-676; G. Domes, M. Heinrichs, A. Mi- 
chel, C. Berger und S.C. Herpertz, «Oxytocin improves mind-reading» in 
humans», in: Biological Psychiatry 61 (2007), S. 731 ff. 

Einen interessanten Überblick über dieses Feld und eine Erörterung 
der Aussichten verschiedener Neurohormontherapien für verschiedene 
Persönlichkeitsstörungen bietet M.Heinrichs, B. von Dawans und 
G.Domes, «Oxytocin, vasopressin, and human social behavior», in: 
Erontiers in Neuroendocrinology 30 (2009), $.548-557. 

M.M.Lim, Z.Wang. D.E.Olazäbal. X.Ren, Terwilliger und 
L.J. Young, «Enhanced partner preference in a promiscuous species by 
ing the expression of a single gene», in: Nature 429 (2004), 
5 M.M.Lim und L.). Young, «Vasopressin-dependent neural 
circuits underlying pair bond formation in the monogamous prairie 
vole», in: Neuroscience 125 (2004), S. 35-45. 

Curtis, J, M. Detwil R. Insel und 
Z. Wang, «Nucleus accumbens dopamine differentially mediates the 
formation and maintenance of monogamous pair bonds», in: Nature 
Neuroscience 9 (2005), S. 133-139; J.T. Curtis, Y.Liu, B.J. Aragona und 
Z. Wang, «Dopamine and monogamy», in: Brain Research 1126 (2006). 
S. 76-90. 

Oxytocin könnte auch beim Sozialverhalten der Männchen eine Rolle 
spielen: Mäusemännchen und -weibchen, bei denen das Oxytocin-Gen 
ausgeschaltet wurde, bilden offenbar keine sozialen Erinnerungen an 
andere Mäuse aus, denen sie zuvor bereits begegnet waren (sie schnup- 
pern ebenso beharrlich an deren Hinterteil wie neu vorgestellten Mäu- 
sen). Einen Überblick über Oxytocin und die Paarbindung bietet 
H. E. Ross und L. J, Young, «Oxytocin and the neural mechanisms regu- 
lating social cognition and affiliative behaviour», in: Frontiers in Neuro- 
endocrinology 30 (2009), S. 543-547. 









































Glücksspiel und andere moderne Zwänge 


Susan Cheever, Desire. Where Sex Meets Addiction, New York 2008, S. 14 f. 
Cheevers Buch liest sich hervorragend, geschickt vermischt sie Ge- 
schichten aus ihrem Leben mit Informationen aus Interviews mit 
Suchtexperten, von Biologen bis hin zu Psychotherapeuten. 

Die Gesamtquote der Spielsüchtigen ist in mehreren Studien in 
dern wie Großbritannien, Italien, Neuseeland, Schweden, der Schweiz, 
Kanada und den Vereinigten Staaten geschätzt worden. Erschwert wer- 
den solche Studien durch die üblichen Probleme mit ehrlichen und 
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vollständigen Antworten. Darüber hinaus benutzen manche Spielfor- 
scher den Begriff «problematisches Glücksspiel» für eine schwächere 
Form sowie «pathologisches Glücksspieb für eine schwerere Form. 
Dennoch sieht es ganz so aus, als wären etwa 1 bis 2 Prozent der Be- 
völkerung in diesen wohlhabenden Ländern spielsüchtig. Eine nütz- 
liche Meta-Analyse der Studien zu zwanghaftem Spiel ist S,Stucki 
und M.Rihs-Middel, «Prevalence of adult problem and pathological 
gambling between 2000 and 2005: an update», in: Journal of Gambling 
Studies 23 (2007), $.245-257. Eine aktuelle Telefonumfrage unter Vier- 
zehn- bis Einundzwanzigjährigen in den Vereinigten Staaten ergab 
eine Quote von etwa 2 Prozent zwanghafter Spieler, vergleichbar mit 
der Quote bei Erwachsenen: J. W. Welte, G. M. Barnes, M. O. Tidwell und 
J- H. Hoffman, «The prevalence of problem gambling among U. S. adole- 
scents and young adults: results from a national survey», in: Journal of 




















Gambling Studies 24 (2008), $. 119-133. 
Bill Lee, Born to Memoirs of a Compulsive Gambler, Center City, 
Minn. 2005, 


Ebenda, $. 71. 

benda, S. 145. 

Zwei Überblicke zu den genetischen Grundlagen zwanghaften Spielens 
sind N. M. Petry, «Gambling and substance-use disorders: current status 
and future directions», in: American Journal on Addictions 16 (2007), 
S. 1-9; D. S. Lobo und J. L. Kennedy, «The genetics of gambling and beha- 
vioral addictions», in: CNS Spectrums 11 (2006), S. 931-939. 

Genetische Variationen, welche die Serotonin-Signale abschwächen, 
sind ebenfalls mit zwanghaftem Spiel und ADHS in Verbindung ge- 
bracht worden. Dazu zählen die Gene, die an der Serotonin-Synthese 
(das Enzym Tryptophan hydroxylase). am Serotonin-Transport und an 
der enzymatischen Aufschließung von Serotonin und anderen Trans- 
mittern (Monoamine Oxidase Typ A) beteiligt sind. 

R. M. Stewart und R. I. Brown, «An outcome study of Gamblers Anony- 
n: British Journal of Psychiatry 152 (1988), S. 284-288. 

O. Kausch, «Suicide attempts among veterans seeking treatment for 
pathological gambling», in: Journal of Clinical Psychiatry 64 (2003), 
$. 1031-1038. 

In den letzten Jahren erschienen etliche Monographien, welche die Psy- 
chologie und Neurobiologie der menschlichen Entscheidungsfindung 
untersuchen, das Feld der sogenannten Neuroökonomie. Dazu zählen 
etwa Dan Ariely, Denken hilft zwar, nützt aber nichts. Warum wir immer 
wieder unvernünftige Entscheidungen treffen, München 2008, sowie Jonah 
Lehrer, Wie wir entscheiden. Das erfolgreiche Zusammenspiel von Kopf und 
Bauch, München 2009. Die Belohnungssysteme im Gehirn sind zwar ein 
zentrales Element der Entscheidungsfindung, aber ich kann der Ver- 
suchung widerstehen, dieses Material ausführlicher zu erörtern, weil 
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bereits so viel darüber geschrieben wurde. Falls Sie also eines die- 
ser neuroökonomischen Bücher bereits mit Vergnügen gelesen haben 
und tiefer in die Neurobiologie und Computertheorie, die dem Thema 
zugrunde liegt, eintauchen möchten, empfehle ich nachdrücklich; 
Read Montague, Why Choose This Book? How We Make Decisions, New York 
2006. 

Bei diesen Versuchen wurden sowohl die Aktivität der Dopaminneuro- 
nen im ventralen Tegmentum als auch der Dopaminneuronen in einer 
benachbarten Region, der Substantia nigra, aufgezeichnet, Die visuellen 
Signale, die von den Versuchsleitern benutzt wurden, waren keine ro- 
ten, grünen und blauen Lichter. In Wirklichkeit waren es eindeutige 
geometrische Muster. Ich habe nur Farben benutzt, um die Beschrei- 
bung zu vereinfachen. Die Originalaufsätze dazu, inzwischen Standard- 
werke, sind: J. R. Hollerman und W. Schultz, «Dopamine neurons report 
an error in the temporal prediction of reward during learning», in: Na- 
ture Neuroscience 1 (1998), S. ; C. D. Fiorillo, P.N. Tobler und 
W. Schultz, «Discrete coding of reward probability and uncertainty by 
dopamine neurons», in: Science 299 (2003), S. 1898-1902. Einen aktuelle- 
ren und umfassenden Überblick über das Thema bietet W. Schultz, «Mul- 
tiple dopamine functions at different time courses», in: Annual Review of 
Neuroscience 30 (2007), S. 259-288. 

Der Aufsatz, von dem hier die Rede ist, heißt H.C. Breiter, 1. Aharon, 
D. Kahneman, A. Dale und P. Shizgal, «Functional imaging of neural re- 
sponses to expectancy and experience of monetary gains and N 3 
in: Neuron 30 (2001). S.619-639. Eine ähnliche Studie ist B, Knutson, 
C.M. Adams, G. W. Fong und D. Hommer, «Anticipation of increasing 
monetary reward selectively recruits nucleus accumbens», in: Journal of 
Neuroscience 21 (2001), RC159 (1-5). Beim Vergleich der Ergebnisse eines 
Hirnscanners bei Menschen mit den Aufzeichnungen über roelek- 
troden bei Ai sollte man beachten, dass diese Werte zwar miteinan- 
der verwandt sind, aber nicht gleichwertig. Die Mikroelektrode zeich- 
net die Feuerungsrate einzelner Dopaminneuronen im VTA auf. Der 
Hirnscanner misst langsamere Veränderungen im Sauerstoffgehalt des 
Blutes, der indirekt auf die Aktivität großer Gruppen von Neuronen 
unterschiedlicher Art in einer bestimmten Hirnregion schließen lässt. 
Mikroelektroden haben eine etwa tausendmal bessere zeitliche und 
hundertmal bessere räumliche Auflösung als die Hirnscanner, die bei 
diesen Versuchsreihen verwendet wurden. 

B.A.Mellers, A.Schwartz, K.Ho und 1.Ritov, «Decision affeet theory: 
emotional reactions to the outcomes of risky option», in: Psychological 
Science 8 (1997), 8.423-429. 

J.1.Kassinove und M.L.Schare, «Effects of the «near miss» and the «bis 
wim on persistence at fruit machine gambling», in: Psychology of Addic- 
tive Behaviors 15 (2001). S. 155-158. 
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15 K.A. Harrigan, «Slot machine structural characteristics; creating near 
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misses using high award symbol ratios», in: International Journal of Men- 
tal Health and Addiction 6 (2008), $.353-368. Diese Studie überprüfte 
eine Gesetzesverordnung von 1989, nach der ein Hersteller von Video- 
münzapparaten gegen die Vorschriften der Glücksspielkommission 
von Nevada verstoßen hatte, indem er die Terminals so programmierte, 
dass sie häufiger als beim reinen Zufallsprinzip knappe Niederlagen 
anzeigten. Auf solchen Münzapparaten mit Obstsymbolen ist eine 
Reihe über und eine Reihe unter der maßgeblichen Reihe zu sehen, 
und bemerkenswerterweise erlaubte die Gesetzesverordnung die Tech- 
nik der «virtuellen Räderabbildung», die mit Hilfe der benachbarten 
Reihen eine andere Art von knappen Fehlschlägen nutzt. Zum Beispiel 
können in der markierten Reihe eine Kirsche, ein Goldbarren und ein 
Apfel zu sehen sein, in der Reihe darüber jedoch drei Pflaumen. Diese 
zweite Variante knapper Fehlschläge spornt ebenfalls zum Weiter- 
spielen an. 

Ein Standardwerk stützt sich auf Feldforschung bei nächtlichen Craps- 
Wettkämpfen, die Taxifahrer in den Pausen in St, Lou 
den 1960er-Jahren veranstalteten: J. M. Henslin, «Craps and magic», in: 
American Journal of Sociology 73 (1967), 
1. Clark, A.J. Lawrence, F, Astley-Jones und N. Sayı «Gambling nearmi: 
ses enhance motivation to gamble and recruit win-related brain eir- 
cuitry», in: Neuron 61 (2009), $. 481-490. 

Die Versuchspersonen dieser Studie waren ausnahmslos Männer (und 
fast alle Raucher): T. Raedler, M. Rose, I, Hand, J. Gläscher und 
C. Büchel, «Pathological gambling is linked to reduced activation of the 
mesolimbic reward system, in: Nature Neuroscience 8 (2005), 8.147 f, 

F. Hoeft, C. L. Watson, S. R. Kesler, K, E. Bettinger und A. L. Reiss, «Gen- 
der differences in the mesocorticolimbic system during computer 
gameplay», in: Journal of Psychiatric Research 42 (2008), S. 253-258. 

M.J. Koepp. R.N.Gunn, A.D. Lawrence, V.J.Cunningham, A. Dagher, 
T. Jones, D.J. Brooks, C. J. Bench und P. M. Grasby, «Evidence for striatal 
dopamine release during a video game», in: Nature 393 (1998), S. 266 ff. 

Unter http:/iwww.netaddiction.com/resources/internet_addiction test. 

htm können Sie einen von Dr. Kimberly Young entwickelten «Internet 
Addiction Test» (Test der Internetsucht) abrufen, umfasst Fragen 
wie: «Wie häufig bleiben Sie noch spät in der Nacht im Netz, statt zu 
schlafen?» Es gibt eine Fülle von Literatur, in der mit Hilfe von Studien 
und Interviews die angebliche Sucht nach Videospielen und verschie- 
dene Aspekte der Internetnutzung untersucht werden. Ein erstes Bei- 
spiel dafür ist M. D. Griffiths und N. Hunt, «Dependence on computer 
games by adolescents», in: Psychological Reports 82 (1998), S. 475-480. 
Leider ist ein großer Teil dieser Studien Unfug. Ich kann den Autoren 
einer aktuellen Meta-Analyse nur zustimmen: S. Byun, C. Ruffini, 
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J-E-Mills, A.C. Douglas, M. Niang, S. Stepchenkova, S.K. Lee, J.Loutfi, 
J-K. Lee, M. Atallah und M. Blanton, «Internet addiction: metasynthesis 
of 1996-2006 quantitative research», CyberPsychology & Behavior 12 
(2009), S. 203-207. Auf Seite 203 schreiben sie: «Die Analyse zeigte, dass 
bisherige Studien uneinheitliche Kriterien benutzt haben, um Inter- 
netsüchtige zu beschreiben, dass sie Rekrutierungsmethoden anwand- 
ten, die eine gravierende Schieflage der Stichprobe zur Folge haben 
konnten, und dass sie die Daten anhand von in erster Linie sondieren- 
den statt bestätigenden Analysemethoden auswerteten.» 

Vaughn Bell schrieb einmal auf der Website Mind Hacks und klagte 
über ein allzu simples Modell von Dopamin und Hochgefühl, Dabei 
prägte er die treffende Wendung «vier Dopamänner der Neurokalypse» 
in folgendem Satz: «Mein anderes Lieblingshassthema ist, wenn etwas 
Angenehmes so beschrieben wird, als hätte es die gleiche Wirkung auf 
das Gehirn wie einer der vier Dopamänner der Neurokalypse: Drogem, 
«Sex, «Glücksspieb und «Schokoladen. So gut wie alle werden herangezo- 
gen, um die Wirkung der anderen zu erklären, und wenn man großes 
Glück hat, dann werden gleich alle vier heraufbeschworen, um einen 
aufregend klingenden, aber wissenschaftlich leeren Artikel zu produ- 
zieren.» http:/iwww.mindhacks.com/blog/2008/02/push_my_br 
ton!. Dieses 2 wird hier nach den Bedingungen der Creative Com- 
mons Attribution License, Version 2,0, abgedruckt. 
























Tugendhafte Freuden (und ein bisschen Leiden) 


Interview mit Jeff Tweedy durch Jason Crock, http:llpitchfork.com/fea- 
tures/interviews/6602-wilco!, gepostet am 7. Mai 2007. 

Es liegen unzählige auf Umfragen basierende Studien zur Sucht nach 
Sport vor. Ein Beispiel dafür ist: V. V. MacLaren und L, A, Best, «Symp- 
toms of exercise dependence and physical activity in students», in: Per- 
ceptual and Motor Skills 105 (2007), S. 1257-1264. Wie nicht anders zu 
erwarten, ist die Quote der Sportsucht auch unter Menschen besonders 
hoch, die eine Essstörung aufgrund eines Schönheitsideals haben, etwa 
Magersucht oder Bulimie. 

Es existiert eine umfangreiche Literatur zu den langfristigen Wirkun- 
gen von sportlicher Betätigung auf das Gehirn und die geistige Funk- 
tion. Einen lesenswerten aktuellen Überblick, der auch potenzielle 
neurale Synergien zwischen Sport und bestimmten Aspekten der Er- 
nährung erörtert, gibt H. van Praag, «Exercise and the brain: something 
to chew on», in: Trends in Neuroscience 32 (2009), S. 283-290. 

S. Brené, A. Bjørnebekk, E. Åberg, A. A. Mathé, L. Olson und M. Werme, 
«Running is rewarding and antidepressive», in: Physiology & Behavior 92 
(2007), S. 136-140; K. F. Koltyn, «Analgesia following exercise», in: Sports 
Medicine 29 (2000), $. 85-98. 
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5 H.Boecker, T.Sprenger, M.E, Spilker, G.Henriksen, M.Koppenhoefet, 
K.]. Wagner, M. Valet, A.Berthele und T.R. Tolle, «The runner’s high: 
opioidergic mechanisms in the human brain», in: Cerebral Cortex 18 
(2008), S.2523-2531. 

6 A. Dietrich und W.F. McDaniel, «Endocannabinoids and exercise», in: 
British Journal of Sports Medicine 38 (2004), S, 536-541, 

7 W.M. Wilson und C.A. Marsden, «Extracellular dopamine in the nuc- 

leus accumbens of the rat during treadmill running», in; Acta Physiolo- 

gica Scandanavica 155 (1995), S.465 f; I. H. Iversen, «Techniques for e: 

blishing schedules with wheel running as reinforcement in rats) 

Journal of the Experimental Analysis of Behavior 60 (1993), S. 219-238, 

G.J. Wang. N. D. Volkow, J.S. Fowler, D. Franceschi, J. Logan, N. R, Pap- 

pas, C.T. Wong und N, Netusil, «PET studies of the effects of aerobic 

exercise on human striata] dopamine release», in: Journal of Nuclear 

Medicine 41 (2000), S. 1352-1356. 

Jeremy Bentham, An Introduction to the Principles of Morals and Legislation, 

1789: bearb. 1823; Nachdruck, Oxford 1907, S. 1. «Jeremy Bentham. Eine 

Einführung in die Prinzipien der Moral und der Gesetz bung», in 

Otfried Höffe (Hg.), Einführung in die utilitaristische Ethik: Klassische und 

zeitgenössische Texte, übersetzt von Annemarie Pieper, 2. überarbeitete 

Auflage, Tübingen 1992, 8.55. 

ës wirkt immer ein wenig eingebildet, sich selbst zu zitieren, aber in 

die: all tue ich es dennoch: Eine hilfreiche Erör erung der Unter- 

scheidung zwischen emotionalen und s ischen-diskriminativen 

Schmerzsystemen im Gehirn siehe David J-Linden, The Accidental Mind. 

How Brain Evolution Has Given Us Love, Memory, Dreams, and God, Cambridge, 

Mass. 2007, S. 100-104 (auf Deutsch erschienen als: Das Gehirn — ein Unfall 

der Natur. Und warum es dennoch funktioniert, Reinbek bei Hamburg 2010). 

Wie bei etlichen anderen Studien, die hier ber diskutiert wurden, 

kam bei dem Experiment das radioaktiv markierte Ra icloprid als M: 

ker zum Einsatz, ein Wirkstoff, der selektiv Dopaminrezeptoren vom 

"yp D2 bindet, D.J. Scott, M. M. Heitzeg, R. A. Koeppe, C.S. Stohler und 

J-K. Zubieta, «Variations in the human pain stress experience mediated 

by ventral and dorsal basal ganglia dopamine activity», in: Journal of 

Neuroscience 26 (2006), S. 10789-10795. 

12 F. Brischoux, S. Chakraborty, D. 1. Brierley und M. A. Ungless, «Phasic ex- 
citation of dopamine neurons in ventral VTA by noxious stimuli», in: 
Proceedings of the National Academy of Sciences of the USA 106 (2009), 
$. 4894-4899. 

13 Sie erinnern sich vermutlich daran, dass dies der bereits genannten 
Reaktion der Dopaminneuronen auf das Ausbleiben einer erwarteten 
Belohnung in den Experimenten von Schultz gleicht, Versuchen mit 
einem gut trainierten Affen, der nach dem Aufleuchten eines ‚grünen 
Lichts ausnahmsweise keinen Siruptropfen bekam (Abbildung 5.1). 
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14 Shanida Nataraja, The Blissful Brain, Neuroscience and Proof of the Power of 
Meditation, London 2008, $.18f. Die in Klammern eingeschobenen 
Texte sind Kommentare des Autors. 

15 Dieses Zitat stammt aus einem Interview mit Richard Davidson durch 
Bonnie J. Horrigan. Es erschien in der Zeitschrift Explore 1 (2005), $.330- 
388. 

16 Dögen Kigen, der Gründervater der Soto-Zen-Schule in Japan im 13. Jahr- 
hundert, beschreibt die Praxis des zazen (Sitzmeditation) folgenderma- 
Ben: «Die vielfältigen Gegebenheiten (des Alltags) sollten wir vollständig 
weglassen, alle Arten von Aufgaben beenden, nicht an Gut oder Schlecht 
denken und uns keine Sorgen über Richtig und Falsch machen. Die Un- 
ruhe des Geistes, des Willens und des Bewusstseins hört (dann) auf, Die 
Überlegungen durch Bilder, Gedanken und Intuition sollten enden ... 
Dann sitzt still ohne Bewegung, ähnlich wie ein Berg, und «denkt» den 
Zustand ohne Denken. Wie können wir den Zustand ohne Denken den- 
ken? Es unterscheidet sich vom (üblichen) Denken. Dies ist kurz gefasst 
genau die Methode des Zazen ... Wenn ihr das Unfassbare (Zazen) prakti- 
ziert, ist es ausgeschlossen, dass ihr nicht selbst dieses Unfassbare werdet.» 
Aus den allgemeinen Richtlinien zum Zazen, online unter: http://www. 
jujisan.de/ fukanzazengi.pdf, erscheint in Kürze als Buch unter dem 
Titel: G.W. Nishijima, Aus meinem Leben. Wirklichkeit und Buddhismus. 

17 Es existiert eine ansehnliche Literatur über Hirnmessungen während 
Meditationen. Der größte Teil davon wurde mit dem Elektroenzephalo- 
graphen G) durchgeführt, bevor die Hirnscanner kamen. Einen 
nützlichen Überblick über die Literatur bis 2006 bietet B. R, Cahn und 
J. Polich, «Meditation states and traii EG, ERP and neuroimaging stu- 
dies», in; Psychological Bulletin 132 (2006), S. 180-211. Zwei Beispiele aus 
der Literatur über Meditation und Hirnscanning sind S.W. Lazar, 
G. Bush, R. L. Gollub, G. L. Frichione, G. Khalsa und H. Benson, «Functio- 
nal brain mapping of the relaxation response and meditation», in: 
NeuroReport 11 (2000), S. 1581-1585; G. Pagnoni, M. Cekic und Y. Guo, 
«Thinking about not-thinking: neural correlates of conceptualproces- 
sing during Zen meditation», in: PLoS ONE 3 (2008), S. e3083. 

18 J.A. Brefczynski-Lewis, A.Lutz, H.S.Schaefer, D.B.Levinson und 
R.J. Davidson, «Neural correlates of attentional expertise in long-term 
meditation practitioners», in: Proceedings of the National Academy of Scien- 
ces of the USA 104 (2007), S. 11483-11488. 

19 T.W. Kjaer, C. Bertelsen, P, Piccini, D. Brooks, J. Alving und H.C. Lou, 
“Increased dopamine tone during meditation-induced change of con- 
sciousness», in: Cognitive Brain Research 13 (2002), S.255-259. 

20 Mario Beauregard und Denyse O'Leary, The Spiritual Brain, A Neuro- 
scientist's Case for the Existence of the Soul, New York 2007. Der zentrale 
Aufsatz, der dem ganzen Buch zugrunde liegt, heißt: M. Beauregard 
und V. Paquette, «Neural correlates of a mystical experience in Carme- 
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lite nuns», in: Neuroscience Letters 405 (2006), S. 186-190. Ich muss Sie 
allerdings vorwarnen, dass der Aufsatz in meinen Augen recht unver- 
ständlich geschrieben ist. Im Abstract heißt es: «Die Hirntätigkeit der 
Karmeliterinnen wurde gemessen, während sie sich subjektiv in einem 
Zustand der Einheit mit Gott befanden.» Blanker Unfug. Was die Auto- 
ren selbst in dem Abschnitt zur gewählten Methode schreiben, kommt 
der Wahrheit viel näher: «Die Hirntätigkeit der Karmeliterinnen wurde 
‚gemessen, während sie versuchten, sich an ein längst vergangenes Erlebnis zu 
erinnern, bei dem sie sich subjektiv in einem Zustand der Einheit mit 
Gott befanden.» Zwischen diesen beiden Aussagen besteht ein erheb- 
licher Unterschied. 

Beauregard und O'Leary, The Spiritual Brain, S. 276. 

Der Aufsatz, von dem hier die Rede ist, heißt W.T. Harbaugh, U. Mayr 
und D. R. Burghart, «Neural responses to taxation and voluntary giving 
reveal motives for charitable donations», in: Science 316 (2007), S. 1622- 
1625. Die Studie baute auf früheren Forschungen auf, die bereits eine 
Aktivierung des ventralen Tegmentums und des Nucleus accumbens 
durch anonyme Spenden für einen guten Zweck nachwiesen: J. Moll, 
F. Krueger, R. Zahn, M. Pardini, R. de Oliveira-Souza und ].Grafman, 
«Human fronto-mesolimbic networks guide decisions about charitable 
donation», in: Proceedings of the National Academy of Sciences of the USA 103 
(2006). S. 15623-15628. Diese Experimente haben prompt, wie könnte 
es anders sein, alle möglichen politischen Diskussionsbeiträge auf den 
Plan gerufen, In der Londoner Times Online schreibt Terence Keale 
«Erstens widerlegt dies die Anschauung der Linken, dass nur der Sta; 
den Armen zu Hilfe kommen wird ... Zweitens widerlegt es natürlich 
auch die Anschauung der Rechten, dass Steuern unpopulär wären.» 
Ahal Siehe unter http:l@www,timesonline.co.ukltollceomment/colum- 
nists/guest_contributors/article2204111.ece, 

Ich bin kein Philosoph, aber an dieser Stelle sei der Hinweis gestattet, 
dass die Motive für gemeinnütziges Verhalten ein Gegenstand inten- 
siver Diskussion waren. Kant schrieb zum Beispiel, dass von einem ge- 
wissen Mitgefühl motivierte Handlungen eigentlich nicht uneigennüt- 
zig seien. Aus diesem Grund verdienten sie auch kein Lob, weil der 
Handeinde sich dabei gut fühle. Die Hirnscan-Bilder vom Belohnungs- 
system lassen darauf schließen, dass Kant hier die Messlatte sehr hoch 
gelegt hat, 

K. Izuma, D.N. Saito und N. Sadato, «Processing of social and monetary 
rewards in the human striatum», in: Neuron 58 (2008), S. 284-294. Di 
Autoren setzten einen raffinierten Kontrollversuch ein, um den Ein- 
wand zu berücksichtigen, dass schon der Anblick eines positiv beset: 
ten Wortes als Belohnung empfunden wird. Sie zeigten den Versuchs- 
personen Bilder, bei denen die Eigenschaften einer fiktiven dritten 
Partei zugeschrieben wurden, deren Bild auf dem Videoschirm zu 
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sehen war. Diese positiven Eigenschaften aktivierten nicht das Beloh- 
nungszentrum. Außerdem ist die Interpretation, monetäre und soziale 
Belohnungen würden denselben neuralen Schaltkreis aktivieren, mit 
einer gewissen Einschränkung verbunden. Die Bilder des Hirı inners 
haben natürlich eine sehr geringe Auflösung, und wir können bislang 
nicht sagen, ob diese beiden Belohnungsformen exakt dieselben Ner- 
venzellen aktivieren. Theoretisch ist es möglich, dass zwei verschie- 
dene Schaltkreise im Nucleus accumbens für diese unterschiedlichen 
Belohnungsformen existieren und dass sie getrennt werden, sobald 
auf der Ebene einzelner Zelle näher analysiert. 
K.Fleissbach, B. Weber, P.Trautner, T. Dohmen, U.Sunde, C. Iger 
und A. Falk, «Social comparison affects reward-related brain activity in 
the human ventral striatum», in: Science 318 (2007). S. 1305-1308. 
2. Mose (Exodus) 20,17, leicht paraphrasiert. 
E.S. Bromberg-Martin und O. Hikosaka, «Midbrain dopamine neurons 
ignal preference for advance information about upcoming rewards», 
in: Neuron 63 (2009), S. 119-126. 
Read Montagues Theorie, wie Gedanken das Wohlfühl-/Belohnungssys- 
tem im menschlichen Gehirn anregen und dadurch alle möglichen 
Veränderungen im menschlichen Verhalten und der Kultur bewirken 
können, wird ausführlich geschildert in seinem Buch: Why Choose This 
Book? How We Make Decisions, New York 2006. Neulich wurde dieses 
Buch in einer Paperback-Ausgabe neu aufgelegt, seltsamerweise aller- 
dings mit einem anderen Titel: Your Brain Is (Almost) Perfect. How We 
Make Decisions, New York 2007. 
ar gehen wir davon aus, dass diese Assoziation durch eine Stärkung 
rregenden Synapsen, welche das ventrale Tegmentum anregen, her- 
vorgerufen wird, aber es gibt auch andere Möglichkeiten. Zum Beispiel 
könnten auch hemmende Synapsen, die von V'TA-Dopaminzellen er- 
reicht werden, eine LTD durchlaufen. Oder Veränderungen beim den 
Reiz erzeugenden Mechanismus (an den spannungssensiblen lonen- 
kanälen) des Dopaminneurons könnten es der Zelle ermöglichen, auf die 
vom grünen Licht ausgelöste synaptische Eingabe mit einer höheren 
Feuerungsräte zu reagieren. 



































Die Zukunft der guten Gefühle 


Ray Kurzweil, The Singularity Is Near, New York 2005, $. 163-167. 
Interview mit Ray Kurzweil in der Zeitschrift GOOD, http:l/www.good. 
is/post/going-down-the-rabbit-holel, gepostet am 7, April 2009. 
Kurzweil, The Singularity Is Near, S. 198-203. 

Hier ist ein Beispiel aus meinem eigenen Labor: Wir untersuchen zellu- 
läre und molekulare Prozesse, welche der Speicherung im Cerebellum 
zugrunde liegen, einem Teil des Gehirns, das an der Steuerung und 
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dem Erlernen der Motorik beteiligt ist. Gemeinsam mit den Laborato- 
rien unserer Kollegen David Ginty und Paul Worley liegen uns Hin- 
weise vor, dass ein Protein namens Serum-Response-Faktor (kurz; SRE) 
für den Wechsel vom Kurzzeitgedächtnis ins Langzeitgedächtnis erfor- 
derlich ist. Wenn wir die Funktion von SRF manipulieren wollen, um 
diese Hypothese zu überprüfen, müssen wir nur die Sequenz des SRE- 
Gens in der Datenbank zum Mausgenom nachschlagen und eine RNA- 
Sonde entwickeln, die diese Funktion blockiert. Anschließend können 
wir die Sonde auf ein winziges Goldpartikel ziehen und mit Hilfe von 
komprimiertem Stickstoff in eine Mausnervenzelle blasen. Die Genom- 





sequenz allein verschafft uns kein «Heureka»-Erlebnis, indem wir die 


Gensequenz des SR! 
zeug. 

Alle Ehre gebührt den Philanthropen Paul G. Allen und Jody Allen Pat- 
ton, welche die Anschubfinanzierung für dieses Projekt am Allen Insti- 
tute for Brain Science zur Verfügung gestellt haben. Die Bilder können 
abgerufen werden unter http://www.brain-map. org. 

M.J.Frank, B.B,Doll, J.Oas-Terpstra und F. Moreno, «Prefrontal and 
striatal dopaminergic genes predict individual differences in explora- 
tion and exploitation», in: Nature Neuroscience 12 (2009), S. 1062-1068; 
J-C. Dreher, P. Kohn, B.Kolachana, D, Weinberger und K.F. Berman, 
«Variation in dopamine genes influences responsivity of the human 
reward system», in: Proceedings of the National Academy of Sciences of the 
USA 106 (2009), S. 617-622. 

J. V. Becker und V. L. Qui. sessing suspected child molesters», in: 
Child Abuse & Neglect 17 (1993), S. 169-174. 

Bei dieser Studie wurden die pädophilen und die nichtpädophilen 
Stichproben nach Alter und sozioökonomischen Status aufeinander ab- 
gestimmt: B. Schiffer, T. Krueger, T. Paul, A. de Greiff, M, Forsting, 
N.Leygraf, M.Schedlowski und E.Gi i, «Brain response to visual 
stimuli in homosexual pedophiles», in: Journal of Psychiatry and Neuro- 
science 33 (2008), S. 23-33. 

Wenn man Alkohol trinkt, während man Antabuse einnimmt, hat dies 
einen Effekt, der dem starken Erröten ähnelt, das jene Menschen erle- 
ben, denen eine oder beide Exemplare des Alkoholdehydrogenase-Gens 
Typ 2 fehlen. Dieser Mangel tritt besonders häufig unter Ostasiaten 
und amerikanischen Ureinwohnern auf. 

F. M. Orson, B. M. Kinsey, R. A.K. Singh, Y. Wu, T. Gardner und T.R. Kos- 
ten, «Substance abuse vaccines», in: Annals of the New York Academy of Sci- 
ences 1141 (2008), S, 257-269. 

Der Neurotransmitter Acetylcholin wirkt, indem er zwei große Grup- 
pen von Rezeptoren auf Neuronen aktiviert: langsam wirkende, mus- 
karinische Rezeptoren und schnell wirkende nikotinische Rezeptoren, 
Letztere werden von Nikotin angeregt. Nikotinrezeptoren werden aus 





anschauen, aber es ist ein sehr nützliches Werk- 












































verschiedenen Untereinheiten miteinander kombiniert. Vareniclin 
bindet einen bestimmten Typ des Nikotinrezeptorenkomplexes, 
namens «4ß2. Der Wirkstoff ist weder ein reiner Aktivator noch ein 
reiner Blocker des Rezeptors. Vielmehr wirkt er als «partieller Ago- 
nist», das heißt, dass er an den Rezeptor bindet, ihn aber nur schwach 
aktiviert und auf diese Weise die Aktivierung durch Acetylcholin oder 
Nikotin abschwächt. 

Einen Überblick über die kurzfristigen Aussichten auf neue Suchtme- 
dikamente bietet G, 00b, G.K. Lloyd und B. J. Mason, «Development 
of pharmacotherapies for drug addiction: a Rosetta Stone approach», 
in: Nature Reviews Drug Discovery 8 (2009), S. 500-515. 
Glutamatrezeptoren werden in zwei große Familien unterteilt: die 
rasch wirkenden ionotropen Rezeptoren, die Ionenkanäle öffnen und 
eine rasche elektrische Signalübertragung bewirken (sie sind für den 
größten Teil des Informationsflusses im Gehirn zuständig), und die 
langsam wirkenden metabotropen Rezeptoren, die Ionenkanäle oder 
Enzyme über eine Zwischenform der Signalübertragung namens G- 
Protein aktivieren oder hemmen. Metabotrope Glutamatrezeptoren 
jelen in der Regel Wirkungen, die eine bis zehn Sekunden anhalten, 
und sie sind häufig der Auslöser für andere plastische Prozesse, die 
noch länger dauern. Es gibt acht Hauptformen des metabotropen 
Rezeptors im menschlichen Gehirn mit unterschiedlichen Verteilungs- 
mustern und verschiedenen elektrischen und biochemischen Folge- 
zuständen. 

€.Chiamulera, M. P. „Jordan, A. Zocchi, C. Marcon, C.Cottiny, 
S. Tacconi, M. Corsi, F. Orzi und F. Conquet, «Reinforcing and locomotor 
stimulant effects of cocaine are absent in mGluR5 null mutant mice», 
in: Nature Neuroscience 4 (2001), S. 873 f. 

Momentan werden mGluR5-Antagonisten zwar noch nicht in klini- 
schen Versuchen auf die Eignung bei Entzugstherapien geprüft, aber 
eine ganze Reihe anderer Einsatzmöglichkeiten der Wirkstoffe wird 
untersucht, darunter der Abbau von Angstzuständen, Schmerzbehand- 
lung und die Kontrolle von Anfällen. 

E.K. Miller und M.A. Wilson, «All my circuits: using multiple elec- 
trodes to understand functioning neural networks», in: Neuron 60 
(2008), S.483-488. 

M.A. Nicolelis und M. A. Lebedev, «Principles of neural ensemble phy- 
siology underlying the operation of brain-machine interfaces», in: 
Nature Reviews Neuroscience 10 (2009), S. 530-540; N. G. Hatsopoulos und 
J-P. Donoghue, «The science of neural interface systems», in: Annual 
Review of Neuroscience 32 (2009), S. 249-266. 

Wie sich zeigt, gibt es mehrere Wege, fluoreszierende Moleküle in das 
lebende Mäusehirn einzuführen, Zum Beispiel können mit Hilfe gen- 
technischer Methoden Abstammungslinien von Mäusen gezüchtet 
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werden, in deren DNA Sequenzen eingefügt wurden, welche den Ner- 
venzellen befehlen, fluoreszierende Proteine zu produzieren. Oder 
man führt diese DNA ein, indem man einen eigens angefertigten Virus 
ins Gehirn injiziert. Der Virus infiziert bestimmte Nervenzellen und 
veranlasst sie, fluoreszierende Proteine zu produzieren, Bei einer drit- 
ten Variante werden fluoreszierende Moleküle verwendet, die keine 
Proteine sind, und diese werden direkt in das Gehirn injiziert, wo 
Nervenzellen (und in manchen Fällen auch Gliazellen) sie aufnehmen 
können, Die folgenden beiden Artikel diskutieren den Einsatz der In- 
vivo-Multiphotonen-Bildgebungsverfahren: O.Garaschuk, R.1.Milos, 
C. Grienberger, N. Marandi, H. Adelsberger und A. Konnerth, «Optical 
monitoring of brain function in vivo: from neurons to networks», in: 
Pflügers Archiv 453 (2006), S.385-396; A. Holtmaat, T. Bonhoeffer, 
D. K. Chow, J. Chuckowree, V. De S.B. Hofer, M. Hübener, T. Keck, 
G. Knott, W.C. Lee, R. Mostany, T. D. Mrsic-Flogel, E. Nedivi, C, Portera- 
Cailliau, K. Svoboda, J.T. Trachtenberg und L. Wilbrecht, «Long-term, 
high-resolution imaging in the mouse neocortex through a cranial 
window», in: Nature Protocols 4 (2009), $. 1128-1144. 

V. Gradinaru, K.R. Thompson, F. Zhang, M. Mogri, K. Kay, M.B. Schnei- 
der und K, Deisseroth, «Targeting and readout strategies for fast optical 
neural control in vitro and in vivo», in: Journal of Neuroscience 27 (2007), 
S. 14231-14238. 

Folgender Aufsatz ist dazu wirklich lesenswert: D. Nutt, L, A. King. 
W. Saulsbury und C, Blakemore, «Development of a rational scale to as- 
sess the harm of drugs of potential misuse», in: Lancet 369 (2007), 
S. 1047-1053. Die Autoren versuchen, den gesellschaftlichen und den 
individuellen Schaden zu messen, den eine Reihe psychoaktiver Dro- 
gen anrichten, vom Alkohol und Nikotin bis hin zu Ecstasy und Heroin, 
anschließend wird diese Rangfolge verglichen mit den Strafen, die in 
Großbritannien für den Konsum der Substanzen verhängt werden. 
Ihre Schlussfolgerung: In vielen Fällen stehen die Strafen in keinem 
Verhältnis zu dem Schaden. 
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